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La paralysie générale représente l'une des plus graves déchéances du systéme 
nerveux et elle s'accompagne d'une alltération générale des organes, car le corps 
tout entier participe au processus. Si nous avons le droit de parler del’altération 
élective da cerveau dans la paralysie générale, et surtout des lobes frontaux des 
hémisphéres, il nous faut ajouter que dans cette maladie d'autres centres ner- 
veux, tels que les cellules du trone cérébral, de la moelle épiniére, des ganglions 


spinaux et des ganglions sympathiques présentent des altérations importantes. 


En outre, on observe aussi dans la paralysie générale l’altération du systéme 
nerveux périphérique et de l'appareil musculaire. Au milieu de l'ensemble com- 
plexe et diffus des altérations du systéme nerveux (1), il est difficile parfois de 
faire une appréciation pathogénétique exacte et justifiée des symptomes phy- 
siques isolés que j'ai en vue dans le travail actuel; j’envisage la question des 
anesthésies des organes internes ou des anesthésies profondes 

Ces anesthésies profondes peuvent s'exprimer chez les paralytiques de la 
maniére la plus variable. Pour bien faire comprenhdre mon idée, je me permet- 
trai de citer quelques exemples. On a noté, depuis assez longtemps déja, que 
dans les cas ol la grossesse s’associe 4 la paralysie générale Jes couches sont 
trés faciles pour la malade; ce phénoméne a déja attiré l'attention de quelques 
observateurs. Dans un cas de paralysie générale (2) que j'ai décrit, o la gros- 
sesse a été constatée lorsque les symptOmes psychiques et physiques de cette 
maladie étaient déja trés accusés, l'accouchement a été excessivement facile et 
rapide; dans ce cas, il était trés intéressant de voir cette jeune personne agée 
de 24-22 ans, 4 sa premiére grossesse, dont les couches n’étaient accompagnées 
d’aucun phénoméne douloureux; on ne pouvait méme pas parler de douleurs 
chez cette malade. Je pense que de telles couches non douloureuses ne peuvent 
avoir lieu que dans I’état de la narcose trés profonde ou dans l'état hypnotique 
Le cas en question a été communiqué a la Société de Neuropathologie et de Psy- 
chiatrie de Moscou et, dans la discussion qui suivit, M. le D* B.-J. Sémidaloff (3) 


{) Kurppet, Histologie de paraly sie générale. X//I* Congrés des aliénistes et des neuro- 
logistes de France et des pays de langue francaise, 1903, Bruxelles 

(2) S. Souxuanorr, Paralysie générale et grossesse. Revue de médecine, 1903, n° 7 

(3) Comptes rendus de la Société de Neuropathologie et de Psychiatrie de Moscou 
Séance du 29 novembre 1902 
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raconta qu'il lui est arrivé d’observer 4 I’hdpital psychiatrique Alexéersky a& 
Moscou deux cas de grossesse et de couches chez des paralytiques générales: Je 
travail dans l'un et l'autre cas a été effectué sans douleur, ce qui, a son avis, 
confirme mon opinion concernant l'existence d’anesthésies profondes dans la 
paralysie générale, 

Un autre cas de paralysie générale, ot l'on pouvait parler d’anesthésie des 
organes internes, concernait un homme, d’age moyen, chez qui la maladie s'était 
développée graduellement. Au cours de cette paralysie générale se manifesta chez 
ce malade un ulcére rond avec tous les phénomeénes de cette affection; il y avait 
des vomissements opiniatres et rebelles, ne cédant pas aux moyens thérapeu- 
tiques, et accompagnés d’expulsions d'une grande quantité de sang. L’ulcére 
rond de l’estomac ne tendant pas a la guérison et méme, au contraire, augmen- 
tant de volume, au moins apparemment, la nutrition du malade était presque 
impossible, et il perdait son poids Les spécialistes des maladies internes. qui 
avaient vu le malade, ne doutaient pas qu’on avait affaire ici a l’ulcére de I'es- 
tomac ; mais ils étaient frappés par une singularité : malgré que la dimension de 
l'ulcére augmentat; malgré que les vomissements se répéltassent trés souvent, le 
malade ne sentait pas de douleur et ne s’en plaignait pas. Cette circonstance 
paraissait trés étrange au médecin, qui traitait le malade pour sa maladie 
interne. Je pense que l’absence des douleurs dans ce cas grave d'ulcére rond ne 
peut s’expliquer que par l’existence de l’anesthésie des organes internes et de 
l’estomac en particulier. En considérant le fait & ce point de vue, nous avons la 
possibilité de comprendre la signification de l’absence des douleurs dans I'ulcére 
rond chez les paralytiques 

Dans le troisiéme cas que je vais relater il s’agit d'un malade, qui mourut a 
l'age de 55 ans environ, avec les phénoménes terminaux de la paralysie géné- 
rale; ici, la maladie avait duré plusieurs années. Cet homme s’affaiblissait et 
s'amaigrissait peu a peu. A l’autopsie, on constataun processus tuberculeux trés 
accusé dans les deux poumons, qui étaient envahis 4 un degré considérable; 
pourtant, durant la vie, la toux et l’expectoration avaient presque totalement 
manqué; le processus pulmonaire, si accentué, était accompagné par un état 
fébrile de type irrégulier, donnant parfois une élévation de température allant 
jusqu’a 40°. Il est vrai que quelquefois le malade faisait entendre des sons trés 
bruyants, ressemblant & un aboiement d'un chien; mais ce n’était pas, pourtant, 
une toux 

Les exemples cités ci-dessus démontrent que les anesthésies profondes des 
paralytiques peuvent porter sur divers organes internes : dans le premier cas, il 
s'agissait d'une perte considérable de la sensibilité du cOté des organes génitaux; 
dans le second cas, l’anesthésie était stomacale, et dans le troisiéme elle s’éten- 
dait sur l'appareil respiratoire 

En ce quiconcerne les anesthésies en question, il faut remarquer encore qu'on 
les observe surtout dans les cas de paralysie générale déja trés avancée; du 
moins, dans les périodes plus avancées de cette maladie on peut les constater 
plus facilement que dans les périodes initiales. Ces anesthésies profondes se 
développent en méme temps que la maladie fondamentale progresse; elles sont 
peut-étre l'un des symptomes de sa période la plus avancée 

La pathogénie des anesthésies profondes dans la paralysie générale parait trés 
complexe et n’est pas facile & expliquer. 

On peut d’abord penser que ces anesthésies sont dues a |'état psychique des 
malades. Une telle supposition parait parfaitement admissible et légitime ; on peut 
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penser que dans des cas semblables aux cas décrits plus haut les malades n’ont 
pas conscience de la douleur par la suite de la déchéance de leurs capacités men- 
tales, par suite de l'affaiblissement et de l'abaissement du degré de leur attention 
active, par suite de leur démence. On ne peut pas réfuter le role et Ja signifi- 
cation de ce facteur psychique dans l’évaluation des anesthésies profondes chez les 
paralytiques ; mais cela ne suffit pas a expliquer l'anesthésie du cdté des organes 
internes, notée chez nos malades, qui chez le dernier de nos malades s’expri- 
mait par l’anesthésie des enveloppes muqueuses des voies respiratoires, anesthésie 
accompagnée du manque de la toux. Nous connaissons trés bien des cas de pro- 
fonde démence avec trouble de conscience, ot le méme processus tuberculeux 
était accompagné d'une toux trés forte, fréquente et pénible. Une microcéphale 
idiote, qui se trouve a la clinique psychiatrique de Moscou et qui a été décrite 
par le professeur S. S. Korsakoff, est toujours trés sensible a différentes sensa- 
tions douloureuses, auxquelles parfois les personnes bien portantes font peu 
attention; il est piloyable de voir cette idiote microcéphale gémir et pleurer 
a la suite de quelques douleurs insignifiantes au point de vue objectif, par 
exemple, & cause d'un abcés insignifiant au doigt ou d'un mal de ventre, etc. 

Ce n'est done pas par la seule faiblesse mentale, par la seule démence, qu'on 
peut expliquer l’existence et le développement des anesthésies profondes ou 
anesthésies des organes internes dans Ja paralysie générale, Il est indispensable 
qu'il y ait d'autres facteurs ; il est possible que dans l’auto-intoxication, qui se 
trouve a la base de toute paralysie générale, se développent des éléments toxi- 
ques ayant Ja capacité de provoquer l’abaissement et l’affaiblissement de la sen- 
sibilité en général et de la sensibilité des organes internes en particulier. Quoi- 
qu'une telle supposition soit difficile 4 démontrer par des faits précis, elle 
peut, néanmoins, étre envisagée comme n’étant pas tout a fait inadmissible 

La troisiéme cause des anesthésies profondes chez les paralytiques généraux, 
plus visible et plus compréhensible, serait, d'aprés nous, l’altération diffuse des 
cellules nerveuses, non seulement de celles de l’écorce, mais aussi des cellules 
des grands ganglions, du trone cérébral, de la moelle épiniére ; les cellules ner- 
veuses de tous ces centres prennent part au processus morbide, comme en 
témoignent leurs dégénérescences pigmentaire et graisseuse, leur tendance a 
latrophie et aux modifications analogues. Le processus pathologique dans les 
centres nerveux ne peut pas rester sans influence sur l’origine des anesthésies 
en question 

Enfin, quatriémement, au nombre des facteurs provoquant les anesthésies, 
on peut compter aussi les modifications dans les cellules nerveuses des ganglions 
spinaux et des ganglions sympathiques et aussi la lésion des nerfs périphé- 
riques 

En somme, nous pensons que les anesthésies chez les paralytiques sont d'une 
origine complexe; y prennent part (& un degré inégal) : l'élément psychique 
(affaiblissement de l’attention active et stupidité mentale), les qualités anesthé- 
siques de certaines toxines dans |’auto-intoxication paralytique, et l'altération 
de caractére général de tous les centres nerveux et des nerfs périphériques 

En dernier lieu, nous voudrions attirer encore l'attention sur ce fait que les 
anesthésies profondes chez les paralytiques, quoique se distinguant par leur dis- 
tribution diffuse, présentent en méme temps |'apparence d'une altération élective 
sur les organes dont la lésion s'associe avec la paralysie générale; ainsi, par 
exemple, il est possible que l’évolution de l’ulcére rond soit la cause de I'alté- 
ration élective ou préférentielle des appareils sensoriels en relation avec |'esto- 
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mac; il est possible que la tuberculose pulmonaire prédispose a une lésion 
plus intense des appareils périphériques sensoriels reliés aux organes respira- 
toires, etc, Nous avouons que ce n’est la qu'une hypothése avant besoin d’éire 


confirmée par les faits; mais elle nous parait assez vraisemblable 
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484) Recherches expérimentales sur les origines du Nerf Hypoglosse 
et de sa branche descendante (Experimentelle Untersuchungen tiber die 
Urspriinge des Nervus Hypoglossus und seines absteigenden Astes), par K. ko- 
sako et K. Jacira (Institut anatomique de |l'Ecole de médecine de Okuyama, 
Japon) Jahrbucher fur Psychiatrie und Neurologie, vol. XXIV, fase. 4. P 150. 1903 
(6 planches hors texte). 

Les recherches des auteurs ont abouti aux résultats suivants. Avec van Gehu- 
chten ils admettent que les modifications des cellules sont directement propor- 
tionnelles au degré de la lésion de leur cylindraxe et inversement proportion- 
nelles & la résistance du neurone. Mais, d’aprés les auteurs japonais, cette résis- 
tance n'est pas la méme pour tous les neurones d'un méme noyau et elle varie 
beaucoup suivantlespéce animale. Elle est trés faible chez le lapin, par exemple; 
trés forte chez le chien. Chez les oiseaux, contrairement a beaucoup d’expéri- 
mentateurs, Kosako et Jagita affirment que le prolongement de la corne anté 
rieure n'a rien a faire avec le nerf hypoglosse. De méme les noyaux auxiliaires 
que l'on a décrits sont absolument étrangers 4 lhypoglosse. L’origine de ce ner! 
est uniquement unilalérale. Quant 4la branche descendante de la XII* paire, elle 
prend son origine chez les mammiféres dans les cellules qui forment le prolon- 
gement de la corne antérieure (singes); ou dans celles qui sont a l'angle dorso- 
latéral du noyau de l'hypoglosse (chiens). Par des résections musculaires par- 
tielles les auteurs ont limité dans le noyau de l’hypoglosse divers groupes de 
cellules pour chaque muscle innervé par la XlIl° paire. Selon leur opinion 
les localisations dans le noyau de I'hypoglosse sont de nature musculaire 

LADAME 


485) Recherches sur l’Innervation motrice du Larynx chez le Lapin, 
par bE Beute. Le Néevrare, Louvain, 1902, vol. IV, fase. 2. 


Peu de questions d’anatomo-physiologie ont donné lieu 4 antant de contro- 
verses 

La méthode des dégénérescences, aprés section des nerfs, a donné, entre les 
mains de l’auteur, des résultats insuffisants. La seule conclusion certaine que 
l’auteur puisse en tirer est la suivante : le muscle thyro-aryténoidien externe 
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est innervé exclusivement par le nerf laryngé inférieur du cdété correspon- 
dant 

L'auteur s'est adressé ensuite 4 la méthode physiologique : excitation des nerfs 
et observation directe des résultats Exposé détaillé du procédé et discussion des 
nombreuses expériences. Résultats 

ie) La théorie de Exner, d’aprés laquelle l’innervation motrice du larynx 
serait double et bilatérale, n'est pas d’accord avec les faits. 

2°) L’ancien schéma classique de Longet doit étre conservé dans toute son 
intégrité, addition faite toutefois du role joué par le laryngé moyen (chien, 
lapin) 

3°) Les nerfs laryngés supérieur et moyen innervent, chacun pour une cer- 
taine partie, le muscle crico-thyroidien. Le laryngé inférieur préside a lui seul 
a l'innervation de tous les autres muscles laryngiens. En outre, ceite inner- 
vation est strictement unilatérale, exception faite peut-étre pour l’ary-arythé- 
noidien 

L'auteur examine en suite la question de savoir si le XI et le \ interviennent 
tous deux dans l'innervation motrice du larynx, et éventuellement, dans quelle 
part? 

L'intervention du pneumogastrique ressort des recherches de divers auteurs, 
confirmées par divers travaux exéculés dans le laboratoire de M. van Gehuchten. 
Des recherches personnelles de De Beule, il résulte que le spinal innerve le thyro- 
aryténoidien externe; le pneumogastrique donne la motilité a tous les autres 
muscles laryngiens 

Un troisiéme chapitre est consacré a la localisation bulbaire des nerfs laryn- 
gés. Ces recherches se confondent avec celles de divers auteurs, et surtout de 
van Gehuchten, sur les origines réelles des nerfs craniens, et particuliérement 
sur les noyaux d'origine du X et de la portion buibaire du XI 

De ces recherches, et de nouvelles entreprises par l'auteur, il résulte que les 
cellules d'origine des fibres motrices du laryngé supérieur sont éparpillées sur 
toute la hauteur des deux tiers inférieurs de la portion du noyau dorsal apparte- 
nant au pneumogastrique. 

\ ce méme niveau, et intimement mélées aux précédentes, se rencontrent les 
cellules d’ou proviennent les fibres motrices de la branche pharyngienne, et, par 
suite, du nerf laryngé moyen. 

Quant aux cellules d'origine des fibres motrices du nerf laryngé inférieur, 
elles occupent, en partie, les deux tiers inférieurs de la portion du noyau dorsal 
appartenant au pneumogastrique, entremélées la avec les cellules d'origine des 
deux nerfs précédents, et, en partie, a elles seules, les trois quarts supérieurs de 
la portion spinale du méme noyau 

Quand maintenant — dit auteur — nous réunissons en un seul schéma 
toutes les cellules d'origine des trois nerfs laryngés (ce que nous avons réalisé 
pratiquement par la rupture combinée de ces nerfs d'un méme cdté) nous obte- 
nons, comme localisation bulbaire de l'innervation motrice du larynx, un noyau 
unique et continu représenté a peu prés par les six-huitiémes moyens du noyau 
dorsal ou vago-spinal. Il est vrai que le tiers supérieur de ce noyau laryngé con- 
tient également les cellules d'origine des fibres motrices destinées aux muscles 
pharyngiens. 

Conclusion finale de ce troisiéme chapitre : c'est le noyau dorsal ou vago- 
spinal qui est le noyau d’innervation des muscles du larynx 
Pavut Mason (Gheel) 
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486) L’augmentation du nombre des Fibres 4 Myéline dans les Ra- 
cines antérieures des Nerfs spinaux chez le Rat blanc dans la 
période de croissance, par SHINKISHI Hatar. Journal of Comparative Veuro- 
logy, vol. XIII, n° 3, p. 177-183, 1903 


Pendant que le rat blane grandit, le nombre des fibres & myéline augmente 
dans les racines antérieures, et beaucoup plus que dans les racines postérieures: 
le rat de 10 grammes a une fibre des racines antérieures contre 3 des racines 
postérieures (1 : 2,9) et cette proportion devient (4 : 2,3) chez l’animal adult 


THomMa 


487) Sur la densité de l’Innervation cutanée chez l’'Homme, par 
Cu.-E. Incperr. Journal of Comparativ Neurology, vol. XIU, n° 3, p. 209-222, 1903 


Environ 79 pour 100 des fibres & myéline des racines dorsales, soit 1 mil 
lion 32,730 fibres, vont innerver la surface tegumentaire, et 21 pour 100, soit 
274,521, sont des fibres qui se distribuent aux muscles et aux tissus profonds 

Une fibre sensitive va innerver en moyenne 1 mm. O08 earré de la peau de la 
téte ou du cou; 14 mm. 30 de la peau du bras; 2 mm. 05 de la peau de tout k 
corps; 2mm. 45 de la peau de la jambe; et 3 mm. 45 de la peau du tron 


THOMA 


488) Sur les Fibres a4 Myéline de nouvelle formation traversant le 
siége des Lésions du Cerveau du Rat blanc, par S. Warrer hanson 
Journal of Comparative Neurology, vol, XII, n® 3, p. 185-207, 1903 


Lorsqu’on fait une section linéaire sur des cerveaux de rats blancs agés de 
quelques heures ou de quelques jours et que quarante 4 cinquante jours plus tard 
on tue les animaux, on voit au microscope, sur les cerveaux débités et colorés au 
Weigert, des fibres & myéline normale qui traversent le siége de l’ancienne bles- 
sure, ligne suivant laquelle toutes les fibres nerveuses avaient certainement ¢ 
sectionnées. 1] n'y a pas de doute qu'il s'agisse d’axones néoformés et non de fibres 
régénérées. Si l'on opére sur des rats un peu plus agés, i] arrive un moment od 


cette nouvelle formation de fibres ne se produit plus THOMA 


489) Voies Optiques extracérébrales, par G. Gérarp. Journal de (Anatomie 
et de la Physiologie, n° 1, 1904 


Etude d’anatomie macroscopique. L’auteur décrit successivement la rétine, les 
nerfs optiques, le chiasma et ses anomalies, les bandelettes optiques et les corps 
genouillés externes. \. Travube. 


490) Le Noyau Salivaire et le systéme Cranio-viscéral (Der Nucleus sali- 
vatorius und dascranio-viscerale System), par Kounstamm (Konigstein). 28° Congres 
des Neur. et Al. du Sud-Ouest (Bade). Archiv. f. Psychiatrie, t. XXXVI, f. 2, 1903, 
p. 660. 

Il existe un noyau salivaire supérieur situé a la limite du bulbe et de la protu- 
bérance. Ses cellules sont situées a la partie postérieure du noyau facial, au 
voisinage, les unes du raphé, les autres du noyau de Deiters; leurs prolonge- 
ments passent dans le nerf intermédiaire de Wrisberg. Ces cellules dégéneren! 
par section du noyau sous-maxillaire. 

Il existe aussi un noyau salivaire inférieur a cellules plus nombreuses, mais 
plus petites, n’ayant pas absolument l’aspect des cellules motrices; il est plus 
antérieur que le précédent et se place au voisinage du bord antérieur du bulbe, 
entre l’olive inférieure et le nucleus ambiguus. [| commence en avant a la hau- 
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teur du point of le noyau facial s’épuise et se termine en arriére & un niveau ot 
le IV’ ventricule est encore trés ouvert 

En avant ces cellules attiennent au noyau du cordon latéral. La moitié d’entre 
elles répondent au lingual du cété opposé (d’aprés les expériences de section). 
Or, dans la section unilatérale du bulbe, la sécrétion sous-maxillaire disparait 
des deux cdtés, celle de la parotide du cété de la section seulement; les cellules 
parotidiennes sont done homolatérales. 

Les prolongements du salivaire supérieur se terminent en partie dans le gan- 
glion sous-maxillaire, en partie par l'anastomose de Jacobson, comme fibres 
précellulaires du ganglion otique 

Les prolongements du salivaire inférieur passent par le glosso-pharyngien, 
le tympanique, le petit pétreux superticiel pour alteindre le ganglion otique, 
ou, soit ils se terminent, soit y passent pour se distribuer au ganglion sous- 
maxillaire. 

Le noyau dorsal du vague est un troisiéme noyau viscéral du bulbe 

Application au systéme cranio-viscéral des idées de Langley sur le role tro- 
phique des ganglions spinaux pour les nerfs sensibles viscéraux 

M. TRENEL 


491) A propos du mécanisme des Mouvements Respiratoires de Ja 
Glotte chez le Chien, par ve Beuie. Le Névrare, 1903, vol. V, fase. 2 

\ l’inspiration, la fente glottique s'élargit; a lexpiration, elle se rétrécit. II 
en est ainsi chez Lhomme et chez les animaux 

Quels sont Jes muscles intrinséques du larynx qui interviennent dans ces 
mouvements? Question débattue depuis un siécle et qui, jusqu'a présent, n'a pas 
recu de solution satisfaisante. Historique-critique 

L’auteur observa sur le chien, sous narcose : section de la trachée, mensu- 
ration des modifications glottiques a l'aide d'un laryngométre, 

L’auteur modifia les expériences en pratiquant des extirpations de muscles, 
des sections et des excitations de nerfs. Ce travail, qui appartient plutét a la 
physiologie, se termine par les conclusions suivantes : 

f°) Pendant la respiration tranquille, la fente glottique est largement béante ; 
immobile ou animée de légéres oscillations. Cet état dépend de la contraction 
permanente des abducteurs 

2°) Pendant Ja respiration forcée, la glotte s’ouvre plus ou moins fort a 
l'inspiration; a l’expiration, elle se rétrécit jusqu’é ouverture compléte. Ces 
oscillations sont le fait de la coniraction alternative des abducteurs et des 
adducteurs 

3°) A l'occasion d'efforts respiratoires extrémes, des éléments étrangers au 
larynx (muscles stylo-pharyngiens, et sous-hyoidiens, constricteurs du pharynx) 


y participent également Pau Mason (Gheel) 


#2) Une preuve de l’existence de Nerfs Trophiques (I’na prova dell’ 
esistenza dei nervi trofici), par Giuserre PAGano. Rivista di Patologia nervosa 
mentale, an IX, fase. 1, p. 17-24, janvier 1904 


Si on injecte & un chien une solution d’acide prussique 414 pour 100 sous 
l'arachnoide lombaire au point de Quincke, on produit une paraplégie qui dure 
quelques minutes, une paralysie des sphincters et des troubles vaso-moteurs; 
vingt-quatre heures aprés l'injection, se développent des phénoménes d’érection 
qui se terminent souvent par la gangréne. Enfin, et e’est le fait a retenir, qua- 
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rante-huit heures aprés l‘injection commencent a4 apparaitre des plaques larges 
quelquefois dés le début comme des piéces de cing franes, oti le poil tombe 
et laisse & nu l’épiderme enflammé. Ces plaques s’étendent ultérieurement et se 
creusent 

Il est & noter qu’au moment owt se forment les plaques la température des 
membres est normale; la motilité, la sensibilité le sont aussi. Ces plaques se 
forment sur la face externe de la cuisse, de la jambe ou de la patte, des deux 
cétés ou du seul edté sur lequel le chien se couche. Ces troubles trophiques 
sont des sortes d’accidents de décubitus que l’on peut quelquefois éviter grace a 
l'emploi d'un pansement protecteur approprié 

Enfin il faut noter que ces troubles n’apparaissent pas toujours avec la méme 
intensité; il y a de grandes variations en étendue et en profondeur. Les chiens 
robustes a poils rudes ne présentent que des troubles trophiques trés super- 
ficiels et vite réparés; les chiens délicats 4 peau fine et 4 poils soyveux présentent 
au maximum ces lésions cutanées consécutives aux injections d’acide prus- 
sryue 

Ce qui est trés remarquable, c’est que par ses expériences l’auteur a produit 
des accidents de dystrophie aigue; on peut dire aussi que c'est une dystrophie 
pure. 

C’est done un résultat expérimental nouveau, puisqu’on ne produisait jus- 
qu'ici des lésions trophiques que grace a des délabrements considérables (sec- 
tion des racines, extirpation du sympathique, etc.), ou du moins grace a des 
mutilations qui détruisaient toujours une portion du systéme moteur ou du 
sfstéme sensitif 

Dans ces expériences, il a été produit uniquement une lésion trophique ; la con- 
séquence, c’est qu'il est besoin d’admettre des centres trophiques ayant une 
existence autonome et une fonction spécifique. En méme temps, l’acide prus 
sique se révéle comme ayant sur ces centres une action d’élection 

F. DELENI 


193) L’énergie de contraction dans le Travail Musculaire volontaire 
et la Fatigue nerveuse, par Z. Treves. Archivio di Fisiologia, vol. |, p. 171- 
198, janvier 1904 
De ses expériences ergographiques l auteur conclut que, tandis que la marche 

de Ja production de travail ne laisse rien transparaitre, on peut découvrir des 

traces de fatigue dans |’@tude de l’énergie de contraction : ce sont les traces de 
cette fatigue indéfinissable que l'on éprouve a la fin d'une journée de travail ; 
c'est la fatigue dont on doit probablemeot rechercher le siége dans les centres 
nerveux et contre laquelle nous ne possédons qu'une arme trés imparfaite : la 
faculté de ralentir le rythme du travail dés que nous nous apercevons d'une 
résistance plus grande 

Mais l’intelligence et la volonté nous poussant a un travail intensif afin de 
nous faire produire le maximum d'effet utile dans le minimum de temps, et nos 
muscles pratiquement inépuisables y aidant, il s établit un état de choses qui 
nous entraine a un redoutable surmenage des parties du systéme nerveux qui 


fonctionnent comme des régulateurs immeédiats de nos énergies 


On voit que ces conclusions, qui sont pourtant d’accord avec ‘observation 


des faits de la vie courante, ne se rapportent pas a l’opinion trés répandue 
' 


parmi les physiologistes que la fatigue est protectrice de l’organisme contre 


l’épuisement. F. DeLENI. 
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{94) Les rayons N. Leur recherche dans cuelques Affections du Sys- 
teme Nerveux, par GiLBerT BaLier. Presse médicale, 16 mars 1904, p. 169 


Aprés avoir exposé la technique assez minutieuse qu'il est nécessaire de sui- 
vre si l’on veut effectuer des observations rigoureuses, l’auteur fait rapidement 
mention d'une expérience qui semble avoir une portée considérable : aprés avoir 
tué et autopsié trois chiens, il a constaté queleurs organes nerveux, méme long- 
temps aprés la mort, continuaient 4 émettre des rayons Nj; en ce qui concerne 
le cerveau, cette émission n'est done pas fonction exclusive de l'activité de la 
vie, mais elle semble plutot liée a l’organisation de cet organe, et elle cesse 
quand il s’alltére 

Quant aux recherches qui correspondent au titre de cet article, elles sont des 
plus intéressantes : dans un cas de myopathie primitive, les muscles émettaient 
d'autant moins de radiations qu’ils étaient plus altérés: dans les névrites, les 
poliomyélites, toutes les fois qu'il y a diminution de l’activité musculaire du fait de 
l'atrophie ou de la paralysie, il y a diminution dans le pouvoir qu’ont les muscles 
de provoquer la phosphorescence des écrans au sulfure de calcium mélangé 
au collodion ; par contre, dans les cas de contracture organique ou de paralysie 
hystérique, l’activité musculaire est accrue ou conservée, et l'approche des 


muscles rend les écrans vivement phosphorescents FEINDEL. 


{9) Action des sources de rayons N sur différents ordres de Sensibi- 
lité, notamment sur l’Olfaction, et émission de rayons N par les 
substances odorantes, par M. AveustTin CHARPENTIER. Académie des Sciences, 
7 mars 1904 


Les rayons N exercent une action trés nette sur la sensibilité olfactive, qui 


est accrue sous leur influence. Ces rayons exaltent encore les facultés gustalive 


elt auditive. B. F. 


193) Les Lois Morbides de l’Association des Idées, par M. Pr.ierien 
1 vol. in-46 de 150 p., chez J. Rousset, Paris, 1904 

La psychologie est une science qui commence, et cela tient & la complexité 
des phenom nes qu'elle étudie ; on comprend done lintérét que peut presenter 
l'élaboration des idées dans les cas ot les résultats sont anormaux. Le psycho- 
logue peut étudier l’esprit incomplet de l’aliéné comme le physiologiste consi- 
dére les résultats de l’altération ou de la section d'un nerf. 

En étudiant l'association des idées chez les aliénés, l'auteur n’a eu d’autre 
but que de faire une ceuvre qui puisse servir a la psychologie normale. I] a con- 
sidéré deux états mentaux, l'état de manie et l'état de débilité 

D'aprés ses recherches, les lois de l'association des idées dans le mécanisme 
de la pensée sont les mémes qu’a l'état normal; le fonetionnement de la pensée 
est de méme ordre qu’a l'état normal, mais il est défectueux, vu l’affaiblisse- 
ment des processus psychiques Cet affaiblissement porte sur l'état de cons- 
cience lui-méme, et, suivant son degré, fait la moindre cohérence de |’ état men- 


tal du débile et l'incohérence du maniaque THOMA 


i917) La Sensation du « Déja vu »; sensation du « Déja entendu »; du 
« Déja éprouve »; illusion de « Fausse reconnaissance », par J. Gnas- 
sET. Journal de Psychologie normale et pathologique, an I, n°’ 4, p 17-27, janvier- 
fevrier 1904 


En quoi consistent essentiellement la sensation du « déja vu » et l'angoisse 


qui en fail partie intégrante et nécessaire? 
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Il faut deux éléments, également essentiels, pour constituer le phénoméne : 
1°) La reconnaissance d'une image, d'une émotion, d'un état psychique qu'on 


a conscience de n’avoir jamais éprouveés; 





2°) L’ignorance de Vorigine de la premiére impression (image visuelle ox 
auditive), émotion antérieurement acquise par le psychisme du sujet et a laquelle 
impression actuelle apparait identique 

En deuxiéme analyse il faut qu'il y ait, dans le psychisme du_ sujet, une 
image ou une impression, qui y est entrée, y a été déposée ou va été formée a 
insu du sujet. D’od la stupéfaction angoissante du patient quand il constate le 
présence dans son esprit d'une image ou d'une impression précise, dont il ne 
peut absolument pas dire quand et comment elle est entrée dans son cerveau 

Toute la question revient dés lors a ceci : un sujet peut-il, inconsciemment et 
a son insu, acquérir des connaissances psychiques, qu il pourra utiliser plus tard 





dans diverses opérations intellectuelles conscientes (comparaison, raisonnement) 
sans jamais se rappeler (méme a ce moment oi il les utilise), ni le moment ni 
les circonstances de l'acquisition de cette connaissance psy chique ? 

A cette question M. Grasset répond nettement par l’aflirmative; et il explique 
le phénoméne par le double psychisme et la séparation nécessaire des centres 
psychiques ou sup¢érieurs et inférieurs; les supérieurs (en O) conscients, et les 
inférieurs (polygonaux de son schéma) subconscients ou inconscients. Les deux 
ordres de centres collaborent d’une maniére inextricable a létat habituel; mais 
ils peuvent aussi, dans certains ¢tats pathologiques ou extraphysiologiques, se 
désagréger et fonctionner isolement (désagrégation suspolygonale). 

Dans ces états de désagrégation suspolygonale, les centres psychiques infé- 


rieurs peuvent acquérir des impressions diverses 4 l’insu des centres psychiques 





supérieurs. Et ceux-ci peuvent. plus tard, découvrir ces impressions dans leur 
polygone et les utiliser sans jamais savoir le moment et le mode d’acquisition 
de cette conception par les centres psychiques inférieurs inconscients 

De ce qui précéde il ressort que la sensation du « déja vu » n'est pas un 
illusion de « fausse reconnaissance ». La reconnaissance est réelle. Seulement 
ec’est la reconnaissance d'une impression dont le sujet ignore le premier exem 


plaire. FEINDEI 
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98) Travaux de l'Institut Neurologique de l'Université de Vienne 
Publication du prof. H. Opersreiner, X¢ fase., 1903 


Professeur FRanki-Hocuwanr. — Etude sur la pseudo-sclérose (maladie de 


Westphal-Strumpell) 

Westphal le premier publia deux cas, diagnostiqués sclérose en plaques pen- 
dant la vie, ot lautopsie donna des résultats négatifs. Babinski, Francotte, 
Schultze, Strumpel relatérent des faits analogues. Frankl-Hochwart publie une 
nouvelle observation de pseudo-sclérose. Il s'agit d'un homme, tisseur, 1 
en 1830, mort en 1902 d'un cancer de lestomac, qui depuis 1845 presenta suc 
cessivement de la faiblesse des membres inférieurs, des contractures al occasion 
des mouvements volontaires, des sensations de chaud et de froid, du tremble- 


ment des extrémités supérieures, des crises de propulsion, de la contracture des 


ie 
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extrémités, du ralentissement de la parole, du tremblement de la téte. L’examen 
du systéme nerveux central ne montra qu’une répartition anormale des granu- 
lations de Pa chioni 

La pseudo-sclérose est une maladie distincte de I’hystérie; on pourrait se 
demander s'il ne s agit pas d'une névrose spéciale ; mais cette opinion ne con- 
corderait pas avec le résultat des autopsies qui dans deux cas (W estphal et 
Strumpell) montrérent un cerveau plus dur que normalement. On trouve des 
formes de transition entre la pseudo-sclerose et la sclérose diffuse 

V. Hanxe. — Le cerveau d'un monstre né sans globes oculaires 

Etude du cerveau d'un enfant présentant une absence compléte des globes 
oculaires et mort huit jours aprés sa naissance d'une bronchite capillaire 

Absence compléte de bandelette optique; atrophie de ganglion géniculé 
externe ; pas de modification des tubercules quadrijumeaux antérieurs. Pas de 
stratum zonale; nombreuses fibres dans la couche optique; état normal des 
noyaux el des nerfs des muscles de l’ceil, ainsi que du faisceau longitudinal pos- 
térieur. Aucun rudiment du faisceau pédonculaire transverse 

Modification de l’écorce du lobe occipital dans la scissure calearine ; absence 
de la quatriéme couche. Le développement de cette couche manque dans le cas 
de développement incomplet de l’organe de la vision 

Professeur E. Repiicu - Sur l'anatomie comparée des systémes d’association du 
cerveau des mammiféres. Le cingulum 

Etude compléte sur le cingulum (bibliographie et recherches personnelles) : 
systéme complexe, formé de fibres de directions différentes, et qui fait partie des 
voies centrales de l’olfaction 

A. Saxt. — Sur un cas de compression de la moelle dans une carie de la colonne 
vertebrale 

Cas of les symptomes de lésion de la colonne manquérent. Femme de 60 ars, 
prise, en méme temps qu'un panaris du médius droit traité chirurgicalement, de 
douleur dans le bras droit, puis dans les deux épaules et le bras gauche. Con- 
tractures, parésie croissanie dans les extrémités inférieures puis supérieures ; 
paresthésie des extrémités supérieures, Paralysie des jambes ; exagération, puis 
disparition compléte des réflexes rotuliens. Diminution du gout, de l’odorat, de 
la sensibilité générale d’abord localisée & une moilié du corps, puis généralisée 
Paralysie de la vessie et du rectum. Mort 

Discussion du diagnostic : hystérie traumatique, my élite, cancer des verlébres, 
carie verlébrale (mais pas de gibbosité, pas de raideur de la colonne, age 
avancé écartant Vidée d'un spina ventosa); méningite spinale aigué ou chro- 
nique. Finalement comme hypothése la plus vraisemblable : tumeur de la mé- 
ninge rachidienne 

Autopste infiltration tuberculeuse des vertébres avec fracture spontanee; ecra- 
sement et ramollissement rouge de la moelle, au niveau des derniéres vertébres 
cervicales et de la l* dorsale. Pachyméningite externe tuberculeuse dans !a partie 
la plus élevée de la moelle dorsale, sur une étendue de quatre centimetres 

Comme il n’y avait pas de lésion transversale compléte, l'abolition des 
réflexes pouvait s‘expliquer soit par le choe produit par l’écrasement de la 
moelle, soit par la dégénération compléte des faisceaux radiculaires postérieurs 
de la région lombaire 

Professeur H. Onensteinen. — Sur le pigment jaune clair dans les cellules ner- 
veuses et l'apparition dans le systéme nerveux central d'une substance analogue « la 


graisse. 
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Dans un travail antérieur Obersteiner avait distingué dans les cellules ner- 
veuses deux espéces de pigment, le clair etle sombre, différents chimiquement et 
par leur distribution 

Le pigment clair est formé par une substance trés voisine de la graisse. Cette 
derniére augmente avec l'age. Dans son travail actuel, ‘auteur reprend ses con- 

lusions, mais en se limitant a l'étude du pigment clair dans les cellules ner- 
veuses et en faisant une revue partielle des productions analogues a de la graisse 
dans les autres éléments du systéme nerveux 

Les cellules de la moelle et du cerveau peuvent étre divisées en : 1° cellules 
lipophobes (on ne peut guére citer que les cellules de Purkinje et du noyau 
d’Edinger-Westphal, et encore, si certaines comme celles du noyau rouge res- 
tent toute la vie pauvres en graisse, peut-on a la rigueur Jes considérer comme 
des formes de transition avec les cellules de la deuxiéme catégorie), 2° cellules 
lipophiles. Dans les unes le pigment graisseux forme des amas compacts, le 
reste de la cellule paraissant libre (cellules des cornes antérieures, cellules pyra- 
midales) ; dans les autres le pigment est mélangé plus uniformément au proto- 
plasma (cellules de la colonne de Clarke, des olives inférieures) 

L’auteur passe en revue les cellules nerveuses, les fibres nerveuses, la névro- 
glie, les vaisseaux 

i. ZvuekerKanpL. — Sur Uanatomie comparee du lobe oecipital 

Longue étude sur le pli courbe et le sillon du pli courbe; le sillon du pli 
courbe (sillon occipital antérieur), dans le cerveau du foetus humain ; le sillon 
occipital antérieur dans le cerveau de J'adulte; le sillon perpendiculaire externe 
(Meynert): le sillon préoccipital ; le sillon occipital latéral (sillon occipital infé- 
rieur de Wernicke) ; le sillon occipital latéral dans le cerveau humain; les cir- 
convolutions de passage, le sillon occipital externe, le sillon oecipital transverse, 
le sillon perpendiculaire (Bischoff) 

Signalons encore une série de travaux peu faciles & résumer : 

R. Harscuek. — Sur une variation spéciale des pyramides chez les mammiféres 

0). Marsurc. — Racine basale optique et tractus pédonculaire transverse 

RK. Harscurk. — Etude sur le pedoncule du corps mamillaire, le ganglion profond 
du toit et les fibres du raphé dorso-ventral dans la calotte 

Kk. Sano. — Etude sur les voies pyramidales cortico-bulbaires et cortico-protube- 
rantielles chez Uhomme 

R. Harscuek. — Alrophie des ner/{s optiques chez un dauphin 

S. Krevzevons,. — Sur la dilatation réflere de la pupille accompagnant la dimi- 
nulion d’éclairage 

H. F. Grenowarp. — Sur l'anatomie des pedoncules cérébelleur. 

\. Fucus. — Les modifications de la dure-mére cérébrale dans un cas d’ augmenta- 
tion de la pression intra-cranienne ((umeur et hydrocéphalie) avec une contribution 

Uhistologie de la dure-mére spinale 


Trés long travail, suivi d'une bibliographie compléte. Brecy 
NEUROPATHOLOGIE 


i99) Sur la Stase Papillaire récidivante dans un cas de Tumeur du 
Cerveau (l. recidividirende Stauungspapille...), par le prof. AxeNrep (Fri- 
hourg). 28° Congrés des Neurol. et Al. du Sud-Ouest (Bade). Arch / Psychiatre, 


1903, t. NNAVIL, f. 2, p. 642 


Kécidive quatre mois avant la mort (sur une papille atrophique 4 la suile de 
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stase antérieure). Cause: l’oblitération de la veine, a sa sortie de la gaine, 
laquelle a subi une rétraction cicatricielle ala suite de lhydropisie antérieure. 
M. Trénet 


500) Sur un cas de Tumeur Cérébrale, par Rh. Marini. Gazzetta degli Ospedeli 
e delle Cliniche, 24 janvier 1904, n° 10, p. 100. 


Observation d'un cas de sarcome du lobe frontal gauche qui donna lieu a une 
céphalée extrémement violente, avec des paroxysmes suivis de vomissement 
Les hallucinations avec délire, lhémiparésie droite n’apparurent qu’a la veille 
de la mort 

C'est en somme un cas de tumeur cérébrale sans symptome de localisation, 
et méme ov l’examen de la pupille ne donna pas d'indication précise 

F. DELENI 


501) Tumeur du Cerveau. Paraphasie (Tumore del Cervello), par A. Testi 
Riforma medica, an XX, n™ 3-4, p. 61-91, 20 et 27 janvier 1904 
Observation détaillée d'un homme de 42 ans qui présentait, entre autres symp- 
tomes, de la paraphasie, et longue discussion 4 propos du diagnostic. Celui de 
l'auteur fut confirmé par l’autopsie qui révéla une grosse tumeur entourée d'une 
zone de ramollissement étendue surtout en arriére. L’auteur montre comme 
quoi, dans les cas de paraphasie par lésion sous-corticale comme dans le sien, il 
s'agit de l'interruption qui relie les centres frontaux (centre de Broca) aux 
centres sensoriels postérieurs (centre visuel, centre auditif) FF. DELENI 


502) Atrophie Optique et Troubles de la Menstruation dans les Tu- 
meurs de la base (Selinervenatrophie u. Menstruationastorungen...), par le 
prof. AXxenre.p (Fribourg). 28° Congrés des Neurol. et Al. du Sud-Quest (Bade 
inch. f. Psychiatrie, t. XXXVIIL, f. 2, p. 643, 1903 
Quatre cas ot l’atrophie optique coincida avec la disparition des régles. Les 

symptomes de tumeur n’apparurent que plus tard. Bien des cas d’atrophie 

optique qu'on attribue 4 l'aménorrhée rentrent peut-étre dans cette catégorie 
M. TRENEL 


503) Contribution a l’étude de l’Athétose (Zur Kenntniss der Athetose), par 
Artutr Bercer (Clinique médicale de Vienne). Jahkrbicher fiir Psychiatrie und 
Neurologie, vol. XXIII, p. 214, 1903 (bibliographie) 


Observation clinique avec autopsie. Homme mort a 62 ans d'un carcinome de 
l'estomac; depuis sa tendre enfance (a 3 ans), altaque d’hémiplégie a droile, 
suivie de mouvements athétosiques de la face et du bras droit qui persistérent 
pendant toute la vie. On trouva dans le noyau lenticulaire gauche un kysle 
calcifié de la grosseur d'une cerise. A l'occasion de ce cas l'auteur passe en revue 
toutes les observations analogues publiées avec autopsie. Il les classe en plusieurs 
groupes et discute les diverses théories qui ont élé émises jusqu’ici par les 
auteurs, et dont aucune ne suffit 4 expliquer la pathogénie de l’athétose. La plus 
probable est celle de Monakow qui place le foyer d'irritation dans les fibres cen- 
tripétes se rendant a l’écorce motrice. LADAME. 


304) Arthropathies Syringomyéliques, par E. Brissauo. Arch. gén. de Méd , 
1903, p. 3280, n° 52 (4 figures) 


Un malade de 66 ans, ancien syphilitique, entre a |'Hdtel-Dieu pour des dou- 
leurs du genou gauche, exaspérées par le mouvement et nécessitant l'usage de 
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héquilles. Or ce malade est affecté d'une double arthropathie nerveuse (indo- 
lente et dislocante), lune de la hanche gauche qu'il ne soupconne pas, et l'autre 
du genou droit a laquelle il fait peu attention. Il y a un gonflement et une 
déformation considérables de ces deux jointures Il n'y a aucun des grands 
signes du tabes, mais non plus aucun signe évident de syringomyélie. Cepen- 
dant il s’agit bien d'une syringomyélie, car un examen rigoureux montre qu'il 
existe : 4° un clonus intermittent et variable aux membres inférieurs: 2° yne 
hyperidrose localisée & la hanche gauche; 3° une polyurie insipide; 4° un gon- 
flement testiculaire douloureux P. Lonpr. 


505) Syringomyélie ou Lépre, par Monceri. Comptes rendus du Club médica 
de Constantinople, 30 novembre 1903 


M. Mongeri présente un malade qui, quelques mois aprés s’étre fait une 
plaie de l’éminence hypothénar droite, a vu se perdre la motilité et la sensi- 
bilité du petit doigt de la main droite 

Plus tard la. sensibilité disparut de plusieurs régions de son corps, et sa 
figure sembla se tuméfier. Aujourd’hui, deux ans aprés la petite plaie, on cons- 
tate l’atrophie de l’'avant-bras droit et de la main, une plaie complétement 
indolore du genou gauche, et des plaques limitées ot la sensibilité 4 la chaleur 
est abolie; ces plaques sont lisses et la peau y est légérement épaissie. L’exa- 
men ophtalmoscopique a montré quelques plaques de choroidite. 

M. Mongeri discute le diagnostic; il penche pour celui de syringomyélie, et il 
rappelle les travaux de MM. Marie et Guillain sur la syringomyélie d'origine 
traumaltique. 

M. Manuélidés se base sur les troubles de la sensibilité répartis sur des pla- 
ques, sur l’épaississement du nerf cubital droit, sur la plaie atonique du genou, 
sur des ulcérations du nez pour soutenir qu’a son avis il s'agit de lépre 

F. Decent. 


506) Un Cas de Paraplégie ataxo-spasmodique (Un caso di paraplegia 
ataxo-spasmodica), par A. Brono. La Riforma medica, an XX, n° 2, p. 34, 
13 janvier 1904 
C’est un cas typique de syndrome clinique de cette sclérose combinée qui est 
due a la lésion des artéres radiculaires postérieures 
Il s’agit d'un homme de 46 ans chez qui la maladie a débuté il y a deux ans 
par l'incoordination des mouvements des membres inférieurs qui rendait la 
démarche titubante ; 4 cela vinrent se joindre la faiblesse, puis la spasticité, la 
démarche devenant ainsi de plus en plus difficile 

L’auteur différencie son cas clinique du tabes spasmodique, de la maladie de 

Friedreich, de (hérédo-ataxie cérébelleuse, de la sclérose en plaques. Il attire 
plus particuliérement l’attention sur quelques phénoménes présentés par son 
malade : il n'y avait pas de paralysie véritable, mais plutot de l’ataxie et de la 
maladresse; il n'y avait pas de troubles trophiques; les réflexes tendineux 
étaient exagérés, mais peu; il y avait du retard dans la miction; on notait des 
paresthésies et de légers troubles de la sensibilité sous toutes ses formes; enfin 
le signe de Romberg existait, bien qu'il n’y edt point d’altération du sens muscu- 
laire. F. DELENI. 


507) Description du Cerveau et de la Moelle de deux fréres morts 
d’Ataxie Héréditaire (A description of the brains and spinal cords of two 
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brothers dead of hereditary ataxia), par Lewetiys F. Barker, Printed vol. X 
of the University of Chicago Decennial Publications, in-4, 50 p. avec 12 planches, 
1903. 


Ce travail est une étude anatomique et histologique compléte de deux cas 
d’alaxie héréditaire appartenant a la série décrite cliniquement par M. Sauger 
Brown (24 cas dans 6 générations d'une méme famille) 

Dans les deux cas le cerveau et la moelle étaient petits, la moelle relative- 
ment plus petite que le cerveau. Le cervelet, bien qu'un peu petit, était de con- 
figuration normale. Les pédoncules cérébelleux étaient tous les trois un peu 
petits ; cette diminution n’était pas trés apparente. 

Le microscope dans les deux cas révéla une dégénération bien marquée de la 
substance blanche et de la grise dans la moelle, le bulbe et le cervelet. Les 
dégénérations sont de la méme sorte dans les deux cas, quoique moins avancées 
dans l'un que dans l'autre. Elles frappent principalement les cellules et les fibres 
des voies centripétes, c’est-a-dire un systéme de fibres exogénes des cordons pos- 
térieurs (apparemment le troisiéme systéme fetal de Trepinski), le noyau 
dorsal de Clarke, le faisceau cérébelleux direct de Flechsig dans le cordon 
latéral et sa continuation dans le corps restiforme; dans ces parties la dégénéra- 
tion est trés intense. En outre, il y aun certain degré de dégénération du nucleus 
dentatus du cervelet et du brachium conjunctivum, et probablement aussi du 
noyau olivaire inférieur du bulbe. Dans le cas le plus avancé il y avait une 
diminution du nombre des cellules des cornes antérieures de la moelle, et des 
fibres des racines. Correspondant a ces dégénérations, il avait une légére proli- 
fération de la névroglie, plus dans les cordons postérieurs que dans les faisceaux 
cérébelleux directs 

ll est & remarquer qu’un cas de la méme série avait déja été étudié anatomi- 
quement par M. Meyer. Identiquement les mémes lésions avaient été signalées, 

L’auteur se propose d’envisager dans un autre article les relations de l'ataxie 
héréditaire avec la maladie de Friedreich et les affections similaires, et de dis- 
cuter le bien fondé des opinions de M. Marie sur |'hérédo-ataxie cérébelleuse 

ll s'applique a opposer la famille Haud, étudiée cliniquement par Klippel et 
Durante et anatomiquement par Thoma et Roux, aux cas ci-dessus. Dans la 
famille francaise la lésion frappait surtout le faisceau cérébelleux ventrolatéral 
de Gowers; d'aprés Meyer et l’auteur, dans les cas de la famille décrite par 
Sanger Brown le faisceau cérébelleux dorsolatéral est seul dégénéré 

Quant 4 la cause de ces dégénérations qui se sont montrées constantes dans 
les trois cas de la famille américaine ot l'étude anatomique ait été faite, elle 
échappe complétement THoma. 


508) Des Scléroses Combinées de la Moelle, par 0. Crovuzon. These de Paris, 
n° 201, 25 février 1904, chez Steinheil (180 p., fig. dans le texte et 2 pl.) 


On désigne sous le nom de scléroses combinées de la moelle, non pas une 
entité clinique, mais un groupement anatomo-pathologique caractérisé par la 
combinaison d’altérations scléreuses dans les cordons postérieurs et dans les vor- 
dons latéraux 

Laissant de cdté les scléroses combinées congénitales et familiales (Friedreich, 
hérédo-ataxie cérébelleuse, paraplégie spasmodique familiale), 0. Crouzon 
Sattache exclusivement a l’étude des sciéroses combinées acquises qui sont 
4) les scléroses combinées de forme tabétique; 6) les scléroses combinées dans la 
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paralysie générale; c) les scléroses combinées spasmodiques; d) les scléroses 
combinées des vieillards; e) les scléroses combinées subaigués (dans les anémies 
les intoxicalions, les cachexies) 

0. Crouzon a trouvé dans le service de M. Pierre Marie les matériaux cliniques 
et analomiques nécessaires pour qu'il pdt mener a bien son important trayail 
Les chapitres les plus remarquables sont sans contredit ceux qui concernent les 
scléroses combinees de forme tabélique. Les cas de malades atteints de sclérose com 
binée de la moelle et pris pour de vulgaires tabétiques sont considérables. Ay 
M. Marie, Crouzon s est efforcé de déméler des signes cliniques distinctifs entre 
la si lérose combinée et celle qui ne porte que sur les cordons posterieurs Il en 
décrit trois : la démarche avec trainement des jambes, la paraplégie, le signe 
de Babinski; chacun a presque une valeur pathognomonique, mais |’association 
de deux de ces symptomes donne la certitude du diagnostic de sclérose combing 
Sept cas étudiés anatomiquement ont montre que leur sclérose était pseudo- 
systématique et pouvait étre expliquée par la présence de lésions méningées o 
lymphatiques. Tabes et sclérose combinée sont deux aspects anatomiques a rap- 
porter & la méme pathogénie : la théorie lymphatique de P. Marie et Guillain 

Les scléroses combinées de la paralysie générale sont extrémement fréquentes 
Mais ici O. Crouzon n’épuise pas le sujet comme dans le cas précédent, et il est 


obligé de reconnaitre que, autant le diagnostic des scléroses combinées tabé- 


tiques est devenu précis, autant le diagnostic des scléroses combinées de la 
paralysie générale reste diflicile 

Les seléroses combinées spasmodiques sont de types divers. Si la forme tabéto- 
spasmodique, ot les signes du tabes vulgaire et les symptOmes spasmodiques 
sont associés, est bien connue et aisément reconnaissable, la forme parético- 
amyotrophique, l’ataxie paraplegia de Gowers, le type ataxo-cérébello-spasmo- 
dique, le type de paraplégie spasmodique sans signe de tabes sont bien difticiles 


ces lésions sont les mémes que pour les 


a diagnostiquer. Les processus de 
scléroses combinées tabéliques; mais ils n’occupent pas le méme niveau de l'axe 
médullaire 

Les seléroses combinées des vieillards sont la conséquence de Il'artério-sclérose 
des vaisseaux médullaires; enfin, O. Crouzon montre comment dans les anémies 
et dans les intorications il se produit des altérations des fibres et des faisceaux 
blanes de la moelle. 

L’auteur termine par un dernier chapitre concernant la pathogénie des scl ’roses 
combinées; ceci lui fait établir une classification rationnelle du syndrome analo- 
mique dont il a passé en revue ies multiples extériorisations cliniques 

FEINDEL 
509) La nature syphilitique et la curabilité du Tabes et dela Para- 
lysie générale, par E. pe Massary. Arch. gén. de Med., 1903, p. 2959 (Revue 
critique) 
510) Du Siége des Anesthésies cutanées chez les Tabétiques, dans 


leurs relations avec les Crises gastriques et intestinales, par J. Heitz 
Soc. de Biologie, 28 mars 1903. C. R., p. 437 


Au cours des crises gastriques chez les tabétiques, l’auteur a constate que 
l’anesthésie ne faisait jamais défaut. La limite supérieure de cette anesthésie 
peut varier: parfois elle s’étend jusqu’a la VIII* cervicale (zone radiculaire 


interne des bras); mais quelquefois elle s’arréte au niveau des seins (IV* e 
V« dorsales). La limite inférieure répond en général & une ligne passant 
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a égale distance de l‘appendice xyphoide et de l’ombilic; presque jamais elle ne 
descend au-dessous de la IX* dorsale. Au cours d'une crise intestinale sans parti- 
cipation de l’estomac, l'anesthésie occupa le ventre au lieu du thorax (zone de 
Vile & XIl* dorsales). Ces faits sont superposables aux phénoménes décrits par 
Head : territoires hyperesthésiques cutanés au cours des affections douloureuses 
de l’estomac et de lintestin. IL semble, daus le cas de tabes, qu’« une action 
pathologique agissant sur la racine (inflammation, imprégnation par une toxine) 
provoque simultanément la crise douloureuse dans le viscére et l’anesthésie dans 


le territoire cutané H. Lamy 


311) Eosinophilie dans le Tabes, par Kuirret et Leras. Soc. de Biologie, 
é avril 1903, ©. R., p. 461 

Femme tabétique 4 49 ans, indemne de toute trace de syphilis; douleurs ful- 
gurantes, incoordination, zones d’anesthésie aux membres inférieurs : pas de 
troubles trophiques. Globules rouges : 5,060,000 45,300,000 — Globules blanes 
8,000 a 10,800. Polynucléaires 57 4 67 pour 100; lymphocytes 3 a 10 pour 100; 
mononucléaires, entre 18 et 26. Quant aux éosinophiles, ils ont varié entre 7 et 
{1 pour 100. Aucune autre cause d'éosinophilie. Dans d'autres cas de tabes, les 


auteurs n'ont pas retrouvé le fait. H. Lamy 


12) Les Accidents Syphilitiques pendant le Tabes, par Datovs. Reow 
de Medecine, 10 janvier 1904, p. 71-80 


L’auteur a réuni vingt et une observations de coexistence de syphilides en 
activité au cours du tabes: neuf de ces vingt et un cas, c’est-a-dire prés de la 
moilié, ignoraient ou niaient leur syphilis: sans l'apparition des acciden!s 
dénonciateurs, cela faisait autant de cas de tabes of on ne pouvait pas relever 
dantécedents spécifiques 

Ces fails montrent que les parasyphilitiques demeurent toujours en puissance 
de syphilis, et il est permis de supposer que la rareté des cas de coexistence de 
syphilides en activité risquerait fort de diminuer du jour ot l'on examinerait de 
parti pris et trés attentivement tous les ataxiques comme des syphilitiques, et 
ot l'on rechercherait chez tous les syphilitiques un peu anciens les signes légers 


de la période préataxique du tabes THOMA 


513) Mal Perforant buccal ou Nécroses multiples du Maxillaire chez 
un Tabétique, par J. Cuomprer. Arch. gén. de Méd., 1903, p. 3009 (2 figures) 


Chez un tabétique avec douleurs fulgurantes, signes de Westphal et de Rom- 
berg, mais sans signe d’Argyll Robertson, il se fait successivement trois perfo- 
rations buccales : une, antérieure, comprenant tout l'os incisif et communiquant 
avec les fosses nasales: une, palatine, antéro-lalérale en cul-de-sac; et une troi- 
sime, alvéolaire latérale gauche, aboutissant dans le sinus maxillaire. La sensi- 
bilité douloureuse et tactile est & peu prés abolie sur le palais et les bords alvéo- 
laires P. Lonpt 


‘14) Nécroses multiples du Maxillaire chez un Tabétique, Mal Perfo- 
rant buccal, par J. Cuomprer. Soc. de Stomatologie, octobre 1903, in Revue de 
Stomatologie, décembre 1903, p $75. 

On constate chez le malade trois perforations 
1° Il s'est formé une perforation en un point de l'alvéole supérieure déshabité 
depuis longtemps et d’outl furent extraits autrefois des chicots infectés. Cette 
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perforation insidieuse, non inflammatoire, sans formation de séquestre, avec 
troubles anesthésiques, répond a la description classique du mal perforant buceal 

2° Une seconde perforation occupe la région incisive du maxillaire supé- 
rieur. Cette perforation, consécutive 4 la chute spontanée des dents et a une 
ulcération muqueuse, présenta une poussée inflammatoire aigué produisant la 
mortification d'un massif osseux dont l’élimination fut lente et indolore 

3° Un troisiéme pertuis dans la région palatine est séparé du precédent par 
un pont de substance molle. 

Chez cer ,,,rde, tabétique, le traitement mercuriel n'a produit aucune amé- 
lioration de | .at des perforations baccales 

M. Chom} ret conclut de son étude qu'il s’agit bien d'un cas de mal perforant 
buccal multiple; la nécrose du maxillaire des tabéliques prend des caractéres 
particuliers dans le défaut de résistance des tissus et dans la virulence de l’in- 
fection, mais ses causes sont les facteurs ordinaires de toute nécrose du maxil- 
laire. Le plus fréquent est la pyorrhée alvéolaire; mais linfection dentaire pro- 
prement dite et ses complications, ainsi que le traumatisme masticatoire, ont 
également une grande influence sur la genése du mal perforant buccal 

THOMA 


515) Sur un cas de Mal Perforant buccal, par H. Roper et Cappeponr. Soe. 
de Stomatologie, 16 féevrier 1903 


Le malade ne présentait pas le syndrome de la grande pyorrhée alvéolaire 
de Fauchard, la mobilité des dents et l’issue abondante de pus a la pression. 
Mais M. Galippe a trouvé au microscope des globules de pus dans le liquide 
recueilli au-niveau du collet des dents, et d’ailleurs certaines d’entre elles sont 


déchaussées THOMA. 


516) Mal perforant buccal chez une Femme ataxique, par H. Ropier et 
CappEpont. Soc. de Stomatologie, 19 octobre 1903, in Revue de Stomatologie, 
décembre 1903, p. 566 


C’est la premiére fois que le mal perforant buccal est signalé chez une 
femme 

Chez cette tabétique toutes les dents du maxillaire supérieur, a l'exception 
des trois grosses molaires de droite, sont tombées il y a un an environ; uo 
seul jour, la malade en a perdu six; elle les trouvait dans ses aliments pendant 
le repas 

Quelques jours aprés la chute des molaires la malade sentit au niveau de leur 
ancienne place un petit corps rugueux qu'elle enleva avec l’ongle; |’élimination 
de ce petit séquestre a été le point de départ d'une vaste dépression 

Chez cette malade, le tabes a été la cause de la gravité exceptionnelle de la 
pyorrhée alvéolaire dont elle était atteinte THOMA 


517) Pathogénie du Tabes, par Hassin. Medical Record, 30 janvier 1904 


L’auteur rapporte quelques nouveaux faits qui viendraient confirmer la théorie 
d’Obersteiner-Redlich sur la nature du tabes. A. TRAUBE. 


518) Contribution a l’étude de l’'Ataxie Locomotrice progressive, par 
le docteur Papapopou os (de Trébizonde). Le Progrés médical, 5 mars 1904 


Dans le district de Trébizonde, le tabes chez les hommes est trés rare, quoique 
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la syphilis y soit fréquente; le tabes chez les femmes y est inconnu, quoique les 
femmes soient aussi fréquemment syphilitiques que les hommes; ces femmes ne 
boivent jamais de boissons alcooliques, si ce n’est que rarement un peu de vin 

L’opinion de Fournier, qui soutient que le tabes est d'origine syphilitique, 
est difficile 4 admettre, du moins dans l’Asie Mineure THOMA 


519) Syphilis laryngée et Tabes, par Cuaurrarp. Journal de Médecine interne, 
i* mars 1904, p. 63 
Histoire de trois malades atteints de diverses formes de sypjy ‘is laryngée, 
dont l'un présente la lymphocytose du liquide céphalo-rachidien,, ,» second l’im- 
mobilité pupillaire, et le troisiéme l’abolition des réflexes rotulieas, 
THOMA. 


520) Troubles Urinaires du Tabes au début, par Desnos. Société de Théra- 
peulique, 10 février 1904 


Les troubles urinaires chez les tabétiques confirmés sont bien connus ; mais 
les troubles initiaux qui constituent quelquefois les premiers symptOmes de 
l'ataxie ont été généralement moins bien étudiés 

C'est d’abord une hésitation particuliére du départ du jet; l’écoulement s’ar- 
réte un moment pour reparaitre ensuite (bégaiement urinaire). Peu a peu le jet 
faiblit, les malades urinent sur leurs chaussures. A ces symptomes, viennent 
bientot s'ajouter des troubles plus caractéristiques : arrét brusque du jet non 
douloureux, quelquefois méme inconscient; impossibilité de provoquer le départ 
de l'urine, puis émission involontaire; le malade constate qu'il mouille ses véte- 
ments 

Les phénoménes sensitifs consistent en cystalgie, en névralgie vésicale, quel- 
quefois en une fréquence inusitée des mictions (vessie irritable) 

Ces symptémes peuvent passer inapercus; mais l’attention est nettement 
éveillée lorsque apparait l’incontinence. C’est tantot une fausse incontinence au 
cours d'une cystalgie, une miction tellement impérieuse que le malade ne peut 
retenir son urine; tantét une émission inconsciente, tantot enfin une inconti- 
nence par regorgement 

lous ces symptOmes sont importants a connaitre, car ils peuvent mettre sur 
la voie du diagnostic et permettre de dépister l'ataxie 4 ses débuts. 

Le traitement consistera surtout a éviter la distension en pratiquant régulié- 
rement le cathétérisme évacuateur E. F. 


521) Cécité et Tabes, par Anpré Lint. These de Paris, n° 187, 18 février 1904, 
chez Rueff (244 p., 46 obs.) 

Le tabes semble étre « le résultat d'une action spéciale de la syphilis sur le 
systéme nerveux » (P. Marie). Au mot tabes était attaché généralement le sens 
restreint d’affection correspondant a la lésion des cordons postérieurs ; Léri com- 
prend le tabes amaurotique comme une association d une amaurose syphilitique 
tertiaire & une lésion syphilitique tertiaire des cordons postérieurs. Il passe suc- 
cessivement en revue les différents symptOmes céphaliques et les différents 
symptomes spinaux que l’on peut rencontrer dans le tabes, et il montre de cette 
facon que dans la forme amaurotique les premiers prenvent trés souvent une 
importance capitale, et que les seconds, parfois aussi marqués que dans le tabes 
vulgaire le plus caractérisé, sont le plus souvent minimes, a peine ébauchés 
Les troubles visuels n'ont pas de caractére distinctif dans le tabes amaurotique, 














384 REVUE NEUROLOGIQUE 


, 


La diminution de l’acuité visuelle est le seul signe constant du début, et l’évoly 
tion se fait généralement en deux temps: dans une premiére phase courts 
quelques mois, le malade perd la vision distincte; pendant la seconde phase, qui 
dure des années, les malades conservent la notion du jour et de la nuit, 

Les troubles dorigine encéphalique, troubles oculo-pupillaires et oculo-moteurs 
troubles auditifs, troubles de la sensibilité céphalique et surtout douleurs cépha 
liques, troubles psychiques, sont particuliérement fréquents: c'est par leur fré4 
quence plus que par leur importance que ces troubles donnent au tabes amauro- 
tique un aspect spécial. Quant aux symplomes spinaur, ils sont ceux du tabes 
vulgaire, souvent & peine ébauchés. 

Le fait important, c’est qu'il n'y a aucune apparence de relation entre les 
symplomes visuels et céphaliques, d'une part, et les symplomes spinaux, d'au 
part. La cécité apparait, en effet, beaucoup plus souvent avant qu’aprés les 
symptomes spinaux graves; presque toujours ceux-ci ne viennent que lorsque | 
cécité existe depuis longtemps. Cette seule constatation oblige a admettre 
l’amaurose n’a pas d'action empéchante sur l’évolution ultérieure des symptomes 
spinaux du tabes vulgaire. Mais, de plus, quand la cécilé apparait aprés les 
symptomes spinaux graves, aprés les douleurs fulgurantes, aprés les troubles 
la coordination, elle n’a pas sur eux, comme on Ia dit & tort, d'influence att 
trice 

De sorte que Léri déduit nettement cette conséquence de 45 cas de tabes 
cécilé étudiés dans le service de M. P. Marie: L’amaurose n'a aucune influence. ni 
empéchante, ni atténuante, sur les troubles spinaux du tabes; elle peut évoluer seul 
avec ou sans quelques symptOmes minimes de lésion des cordons postérieurs, 
symptomes qui ne dépassent guére en importance ceux que l'on observe trés 
quemment dans la paralysie générale; elle peut s'‘accompagner des signes d'un 
tabes vulgaire intense. Ces signes de tabes sont généralement postérieurs a 
l’amaurose, plus rarement antérieurs; mais dans un cas comme dans l'auts 
début de l'amaurose et le début du tabes spinal sont trés distants l'un de l'autre, 
aussi distants que le début du tabes des paralytiques généraux ou de la paralysie 
générale des tabétiques quand il se produit des associations tabéto-paralyliques 
Cliniquement, Vamaurose tabélique et le tabes vulyaire sont deur localisations dis- 
tantes d'un méme processus, qui n'ont entre elles qu’un rapport étiologique 

Il est inutile d’insister sur ]'importance de cette conclusion de Léri, qui condu 
immédiatement a cette autre plus générale : paralysie générale, tabes, amaurose 
des tabétisants se présentent cliniquement comme trois localisations d'un processus 
morbide qui frappe le systéme nerveux el ses enveloppes, et dans la genés 
duquel la syphilis joue un role tout a fait prépondérant, soit comme cause déter- 


minante, soil comme cause prédisposante FF EINDEL. 
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2) Nouvelles recherches sur les Paralysies Diphtériques, pir le 
doct. B. Banonnetx. These de Paris, 1904, 215 pages avee planches (Rousset) 


Dans son importante thése, aprés avoir trés complétement exposé toutes les 
constatations anatomiques elexpérimentales faites par les observateurs qui l ont 
précédé, Babonneix a rapperté ses recherches personnelles fort importantes, 
ayant eu pour but d’élucider par l’expérimentation de I’histo-pathologie la 
nature des relations topographiques qui unissent l’intoxication diphtérique a la 
paralysie conséculive. Dans une suite d'expériences fort bien conduites, il a pu, 
par injection intraveineuse ou suscutanée de toxine diphtérique soit virulente, 


soit atténuée, obtenir suivant la dose de toxine injectée, suivant la résistance 























ANALYSES 385 


du terrain, toutes les formes de lintoxication diphtérique (intoxication sur- 
aigué sans paralysie, paralysies ascendantes aigués, paralysies localiséesy; entre 
les unes et les autres, il n'y a done qu’une question de degré. Quant au rapport 
topographique si remarquable qui existe entre l'inoculation diphtérique pri- 
mitive et la paralysie consécutive, ce rapport peut, d’aprés les expériences de 
Babonneix, s’expliquer par la propagation ascendante de la toxine le long des 
nerfs périphériques ; il a en effet pu, par injection de toxine dans le nerf scia- 
tique, déterminer des paralysies & distance; la toxine diphtérique est donc 
susceptible de remonter des nerfs périphériques vers les centres nerveux, et a 
ce point de vue la diphtérie peut étre rapprochée de la rage et du tétanos 
Les paralysies expérimentales réalisées par Babonneix lui ont enfin permis 
d'étudier les lésions nerveuses causales : il a constaté que les paralysies expé- 
rimentales & forme de paralysie de Landy paraissent dues a des lésions cen- 
irales, pouvant aller jusqu’a la formation de véritables foyers de la substance 
grise; les paralysies localisées semblent également relever de lésions centrales, 
lésions beaucoup moins accusees que dans le cas précédent, mais incontes- 
tables; enfin, certaines paralysies 4 distance, obtenues par injections de toxine 
dans le nerf scialique, semblent pouvoir étre rattachées a une névrite ascendante 
avec lésions centrales secondaires. En somme ces diverses constatations anato- 
miques montrent l'importance et le rdle des lésions médullaires dans la pro- 
duction des phénoménes paral ytiques au cours de la diphtérie 
P. LEREBOULLET 


32%) Associations pathologiques dans la Maladie de Raynaud, par 
VaLentin CALONNE. These de Paris, n° 200, 25 février 1904, librairie Jules Rousset 
-2 
i2 p., bibl.) 


L'auteur a eu l’oceasion de voir, & la consultation de médecine de Lariboi- 
siére, un malade qui, 4 cété des manifestations trés nettes du syndrome de 
Raynaud, présentait des manifestations pathologiques diverses. (Asphyxie locale 
des exrtrémités, vitiligo, pouls lent et rythme couplé du ceur.) 

Cette observation a été le point de départ de son étude, qui lui a fait cons- 
tater : 4° que le syndrome de Raynaud s’accompagne souvent de manifestations 
morbides qui, au premier abord, paraissent sans relations avec lui; — 2° que 
les plus communes de ces associations sont, par ordre de fréquence, les syn- 


nes cutanés, les manifestations rénales et enfin les manifestations car- 


drot 
| " : . ati r. srei o , : 2s rar . 
diaques. Les manifestations du coté de l'appareil digestif sont les plus rares; 
— 3° qu'il semble bien que ces différents syndromes doivent étre considéres 
mme étant des manifestations appartenant & une méme famille morbide ; 
mais dans bien des cas on ne peut voir nettement le lien qui les rattache les 


uns aux autres FEINDEL. 


‘ 


o24) De la Gangréne symétrique des Extrémités « type Raynaud », 
par J.-F. Ganpors. Thése de Paris, n° 139, 7 janvier 1904, imprimerie H. Jouve 
| 10 p ) 


Les causes prédisposantes de la gangréne des extrémités relevent de l'age, du 
sexe, de l'hérédité, de traumatismes variés et de l'état névropathique ou des 
anomalies congénitales de l'appareil circulatoire. Quant aux causes détermi- 
nantes, on reléve les névroses, les lésions de l’axe cérébro-spinal et des nerfs 
periphériques, enfin les maladies infectieuses ou toxiques 
L'influence des altérations fonctionnelles du systéme nerveux (vaso-constric- 











386 REVUE NEUROLOGIQUE 


tion, spasme artériel), si elle ne joue pas, comme le voulait M. Raynaud, le réle 
unique dans la production de cette gangréne, parait du moins indispensabl: 

Les allérations organiques des centres nerveux ou des nerfs périphériques ont 
été pour certains auteurs les causes directes de la production de la gangréne 
symétrique. Elles sont certes un facteur important comme les allérations 
d’ordre vasculaire, mais ne semblent pas donner une explication pathog nique 
suffisante par elles-mémes 

Les infections ou les intoxications constituent les agents les pius puissants 
dans la production de la gangréne « type Raynaud », agissant associées au 
spasme vasculaire qui peut lui-méme étre produit par elles, quand il ne reléev 
pas de l'état névropathique général 

La thérapeutique rationnelle de cette variété de gangréne devra réaliser les 
trois condilions suivantes: 4° traiter l’état local; 2° lutter contre les agents 
d’infection ou d’intoxication; 3° traiter l'état névropathique FEINDEL. 


PSYCHTATRIE 


525) Définition médico-légale de l’Aliéné, par E. Dupré. Bulletin médica 
an XVIII, n° 13, p. 141, 17 février 1904 

Dans cette lecon d’ouverture, M. Dupré a présenté avee clarté un exposé sche- 
matique des grandes divisions de la psychiatrie médico-légale, et défini l'aliéné 
dans ses rapports avec le législateur, le magistrat, le médecin 

Agénésiques, déments, déséquilibrés ou délirants, sont des aliénés lorsque 
leur état psychopathique aboutit, dans le domaine de l’action, a des manifesta- 
tions étrangéres 4 la mentalité du groupe social, el nuisibles a l’ordre public ou 
a la sdreté des personnes. Sous la poussée des influences pathologiques qui les 
dominent, les aliénés peuvent parcourir toute la série des infractions aux lois 


morales et pénales, depuis la simple contravention aux réglements de polic 


jusqu’aux plus monstrueux des crimes. Les attentats a la pudeur, a l'honneur, 
la propriété et ala vie d’autrui, sont chaque jour commis par des aliénés laissés 
en liberté: on comprend done que la société ait le droit et le devoir de pren lre, 
vis-’-vis de malades aussi dangereux, des mesures de protection et de défense 

De plus les aliénés sont capables vis-a-vis d’eux-mémes d’actes nuisibles: ils 
méritent d’étre défendus par la loi contre eux-mémes 

De ce point de vue, les malades des deux premiéres classes de psychopathes 
(classification de Dupré), les agénésiques et les déments, peuvent étre opposes, 
d'une mani¢re générale, aux malades des deux derniéres classes, les déséqui- 
librés et les délirants. Les premiers, caractérisés simplement par leur faiblesse 
mentale, leur insuflisance psychique, congénitale ou acquise, ont surtout besoin 
d’assistance et de protection vis-a-vis d’eux-mémes; ces malades sont, avant 
tout, des incapables destinés a vivre en marge et aux dépens de la société 
sont moralement des mineurs et, pratiquement, des extrasociaux. Les seconds, 
au contraire, les déséquilibrés et les délirants, représentent des malades plus 
dangereux qu incapables, et contre lesquels des mesures de défense s'imposen! 
moralement, ce sont des nuisibles irresponsables, et, pratiquement, des aunti- 
sociaux. 

La société remplit, précisément, dans l’internement des aliénés de toutes cale- 


gories ces deux indications majeures : protection de la société contre un malad 
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dangereux, protection du malade contre lui-méme. Tel est le fondement juri- 
dique de l’internement THOMA. 


526) Recherches sur la Pupille dans les Psychoses fonctionnelles (| 
Pupi'lenuntersuchungen bei functionnellen Psychosen), par BumKe (Fribourg) 
28° Congrés des Neur. et Al. du Sud-OQuest. Archiv. f. Psychiatrie, t. XXX VII, f. 2, 
p 656 
Bumke n’a renecontré de troubles que dans la démence précoce (15 cas de 

démence catatonique). Il a noté de la mydriase, l'absence de la dilatation 

réflexe aux excitations psychiques et nerveuses, des variations physiologiques 
de la pupille; la sensibilité 4 la cocaine est diminuée, la sensibilité a la pilocar- 
pine et & lhomatropine restant normale; le phénoméne de l'orbiculaire est 


beaucoup plus marqué que chez les normaux M. TRENEL 


527) Médecine Mentale a l’hépital militaire de Dresde (Aus meiner psy- 
chiatrischen Thiatigkeit in Dresdener Garnisonlazareth), par Bennecke. 8° Con- 
grés des Al. et Neurol. du Centre (Dresde). Archiv. f. Psychiatrie, t. XXXVI, f. 3, 
1903, p. 1047. 

Fréquence de la débilité mentale, d’états anxieux chez les dégénérés, de l’épi- 
lepsie psychique. Rareté de l’aleoolisme. Trois cas de poriomanie avee cons- 


cience 
Discussion ILBERG insiste sur la démence precoce 
Bruns sur l’hystérie M. Tréxet. 


528) Sur le Trouble du Sens du Temps chez les Aliénés (U. Stérung des 
Zeitgefiihls bei Geisteskranken), par le prof. von BecuTerew (Saint-Pétersbourg) 
Centralblatt [. Nervenheilkunde u. Psychiatrie, 26° année, nouvelle série, t. XIV, 
octobre 1903 
Le sens du temps est souvent troublé chez les ali¢énés; en absence méme de 

troubles de la conscience, de tels malades ne peuvent plus s’orienter dans le 

temps. Le fait parait, & von Bechterew, s expliquer par la perte du pouvoir de 
reconnaitre leurs représentations antéricures. D'autres troubles consistent en une 
sensation de raccourcissement ou d'allongement extraordinaires du temps 

Observation d'un alcoolique qui, au cours d'un délire hallucinatoire, présenta 

d'une facon particuliérement marquée ce sentimentde raccourcissement du temps 

M. TRENEL 


529) Rapport de mission (Keisebericht), par Boepan. Psychiatrische-Neurolo- 
gische Wocherschrift, 5° année, n® 31, 32, 7 novembre 1903 (10 p.) 

Impressions de voyage dans les asiles de France, d’Angleterre, de Belgique, 

de Hollande, d’Allemagne. Revue trés générale des différentes questions a l'étude 
sur le traitement et l’'assistance des aliénés M. TRENEL 


o0) Sur la réglementation légale en matiére d’Aliénation mentale 
(U. die reichsgesetziiche Regelung des Irrenwesens), par Rusak (Cologne). Psy- 
chiatrissh-Neurologische Wochensehi ft, n 37, 12 décembre 1903 
Rusak étudie les points suivants : 
1° Fondation et concession d’asiles; 
2° Administration et surveillance: 

3° Patronage des aliénés sortis définitivement ou en congé; 


4° Protection des aliénés traités en dehors des asiles ; 
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5° Internement des criminels aliénés et des aliénés criminels. Cet article met 
au courant des desiderata de la réglementation allemande, en tout analogues a 


ceux que nous constatons en France M. Trénew 


531) Contribution clinique a la question des Troubles de la Cons- 
cience (Klinischer Beitrag zur Frage von den Bewustseinsst6rungen), par Songer, 
Neurol. Centralol., n° 8, 16 avril 1903, p 353 
Longue observation d’un aliéné irresponsable chez lequel on aurait pu, d’aprés 

certaines réponses et certains actes parfaitement logiques, soupconner la simu- 

lation. \. Lert 


532) Observation de Corps étrangers de |’Intestin chez un Aliéné, 
par Vicouroux et CHARPENTIER. Soc, medico-pathologique, 8° s., t. XVII, p. 303, 
sept. 1903 
Chez un dément on retira du rectum 450 cailloux pesant 500 grammes. Revue 

des faits analogues. 

TovuLouse a observé deux malades ayant avalé des épingles qui furent expul- 
sées sans accidents. 

Ginaup a observé une mélancolique qui avala un paquet d’aiguilles qui furent 
expulsées sans accidents ; une démente précoce qui conserva plusieurs jours un 
fond de verre & boire dans le fond du pharynx : extraction sans accident; un 
malade qui avala un serin vivant 

Tuivet cite le cas d’un malade qui avala une taupe vivante 

VaLLon cite un cas ol une montre séjourna quinze jours dans les voies diges- 
tives. M. TRENEI 


533) Les Douleurs d’Habitude, par le prof. Brissaup. Le Progrés médical, 
9 janvier 1904, 


Certains sujets souffrent d'une douleur dont la nature, l'intensité, le siége 
méme n'ont qu'une importance secondaire, alors que son caractére essenliel est 
de survenir soit a date fixe, a jour fixe, & heure fixe et sans influence extérieure 
appréciable, soit & un moment quelconque, mais alors sous l’influence apparente 
d'une circonstance invariable et cependant manifestement insignifiante 

Dans l’un et l'autre cas, la douleur semble n’obéir qu’a une loi, celle de 
lhabitude. Tantét lhabitude se rapporte 4 un moment prévu, par une sorte 
d’horaire spécial au sujet; tantot elle se manifeste & un moment fixe par une 
occupation spéciale au sujet. L’heure, comme la circonstance occasionneile, varie 
selon les sujets; en d'autres termes, l'heure et la cireonstance sont individuelles 

D’abord, et pour mieux faire ressortir la tyrannie de l’habitude, il convient de 
signaler certaines crises douloureuses qui éclatent la nuit, a heure fixe, en plein 
sommeil; M. Brissaud en rapporte trois cas dans lesquels le caraclére angotssant 
de la douleur est des plus significati/s; joint a la périodicité nocturne, il atteste 
Vobsession hallucinatoire. Le théme obsédant se réduit & un minimum dune 
détermination fort simple. C'est le réveil 4 heure fixe qui, a lui seul, constitue 
l’obsession; c'est de l'idée fixe du réveil que résulte le réveil méme. Et le réveil 
a lieu en vertu de lirrésistibilité qui est un des caractéres primordiaux de lidée 


fixe. La douleur n’éclate que lorsque les malades sont réveillés, et c’est seulement 


parce qu'elle suil immédiatement le réveil qu'ils croient que c’est la douleur qui 


les a réveillés. Mais ils se sont réveillés & neure fixe du seul fait quils ont contracte 
Vhabitude du réveil a heure fixe 
L’auteur donne d'autres cas ot la méme idée fixe se rapporte a une heure deter- 
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minée de la journée, puis une derniére observation ou les douleurs surviennent 
a un moment quelconque et sous l’influence apparente d'une circonstance mani- 
festement insignifiante 

Le point principal que démontrent ces faits, «est la possibilite d'une véritable 
obsession hallucinatoire douloureuse chez des sujets, 4 cela prés complétement 
indemnes. Du fait qu'il s’agit d'un phénoméne subjectif, échappant 4 tout con- 
trole, les médecins sont enclins a incriminer lhabitude de se plaindre plutét que 
celle de souffrir. A cet égard, neurasthéniques et hystériques sont également sus- 
pects. Et comme les douleurs d’habitude peuvent étre chez les uns et chez les 
autres l'unique indice d'un état morbide, le diagnostic différentiel des deux 
névroses se heurte d’abord a une difficulté insurmentable 

Une autre difliculté peut encore surgir lorsque des phénoménes mateériels 
démontrent la réalité de la crise. Si les vertiges, les vomissements, les spasmes, 
les congestions viscérales risquent alors d’égarer le diagnostic, ec’est parce que 
tous ces symptomes font reléguer au second plan l'angoisse dont ils ne sont que 
la consequence. 

Presque tous les malades atteints de douleurs d’habitude attribuant a leurs 
erises telle ou telle origine organique (hépatique, gastro-intestinale, utérine, 
musculaire), une thérapeutique trop complaisante a ces indications épuise en 
vain toutes ses ressources. Seuls les narcotiques sont efficaces si le mal n'est pas 
invétéré. Dans le cas contraire, on ne doit rien attendre que de la psychothe- 
rapie, car les douleurs d’habitude relévent de la pathologie mentale 
THOMA 


ay | 
vd 


i) Sur la Pathogénie de la Névrose d’Obsession (7. Pathologie der 
Zwangneurose), par Waroa (Blankenbourg). Journal f. Psychiatrie u. Neurologie, 


ll, f. 4, 1903 (12 p., 7 obs.). 


Sept cas d’obsessions variées ayant comme point commun quelque événement 
génital de l’enfance. Warda rappelle la théorie de Freud sur l’origine génitale 
des obsessions, mais pense que les événements génitaux d'un age plus avancé 
doivent plutot étre incriminés, le souvenir de ceux-ci prenant la place des pré- 
cédents qui paraissent seffacer de la conscience. Dans un cas, Wardaa pu retrou- 
ver par !hypnose l'événement génital oublié M. Trenet 


533) Pathogénie des Obsessions (Sulla patogenesi delle ossessioni morbose), 
par SoukHANorr. Rivista sper mentale di Freniatria septembre 1903, vol. \XIX, 


fase. 3, p. 596-601 
L’auleur établit la différence entre les obsessions symptomatiques de différents 


elats pathologiques et ce qu'il appelle la constitution idéo-obsessive 
IF. DeELEN! 


»36) Les « Rousalies » dans le royaume de Serbie (Die Rusalien im kéni- 
greiche Serbiea), par W.-M. Svusoric (Belgrade). Jahrbicher fir Psychiatrie und 
Neurologie, vol. XXII (jubilé de Krafft-Ebing), 1902, p. 346. 

Les « Rousalies » appartiennent a la mythologie slave. C’est une féte popu- 
laire religieuse, avee manifestation pathologique chez ceux qui y participent 
Lette fete a lieu annuellement dans un petit village monutagnard serbo-valaque, 
Duboka, le lundi de Pentecdte, et dure toute la semaine. L’auteur, qui a fait une 
enquete sur la population de ce village, dit que la syphilis vy est endémique et 
que les épileptiques, les névropathes et les hystériques y sont nombreux. La 


superstition, la croyance aux sorciers et aux maléfices, aux devins, aux miracles, 
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aux revenants et aux esprits hante toutes les tétes dés la tendre enfanee. 
L’auteur a assisté aux attaques hystériformes des « prophétesses » en 1897 ot 
1898, les deux ans pendant lesquels il visita les féles de Pentecdte a Duboka. 
Il donne une description détaillég de ces crises et des cérémonies qui les accom- 
pagnent (joueurs de cornemuse, chants, danses, etc.). Il s’agit d’épidémies 
périodiques de grande hystérie, tout a fail analogues a celles qui ont été décrites 


et qui étaient si fréquentes au moyen age LADAME 


537) Deux cas de Paradoxie sexuelle (Zwei Fille von sexueller Paradoxie). 
par ALFRED Fucus (deuxiéme Clinique psychiatrique et neurologique de Vienne) 
Jahrbicher fiir Psychiatrie und Neurologie, vol. XXIII, p. 207, 1903 


Krafft-Ebing a appelé « paradoxie sexuelle » les formes de troubles sexuels qui 
apparaissent en dehors de lage de la maturité sexuelle, c’est-a-dire prémataré 
ment ou tardivement. L’auteur cite le cas d’un enfant de 20 mois qui se mas- 
turbait en frottant son pénis entre ses cuisses jusqu’a production d’orgasme, 
depuis l’age de 8 mois. Cétait un idiot hydrocéphale. Un second cas d'une filletie 
pervertie dés l’dge de 2 ans par une bonne, qui lui enseigna Ja masturbation 
réciproque et la corrompit complétement. A 5 ans, elle était arrivée au dernier 
degré de marasme. Traitement par la suggestion hypnotique et l’internement 
prolongé dans un élablissement pédagogique LADAME. 


THERAPEUTIQUE 


538) Recherches cliniques sur le Véronal (Klinische Erfahrungen m 
Veronal), par Spreumeyer (Clin. de Fribourg). Centralblatt f. Nervenheilkund 
Psychiatrie, t. XXVI, nouvelle série, XIV, aout 1903 (4 p ) 


Dans la plupart des cas le Véronal est un bon hypnotique a la dose moyenne 
de un gramme. Il ne produit aucun trouble viscéral 

Spielmeyer a noté seulement quelques rares cas d'intolérance (états d'ivress 
de prolongation de l'action le jour suivant, d’exanthéme rubéoliforme; l'accou 
tumance n’existe qué un degré égal. aux hypnotiques usuels. Comme pour les 
autres hypnotiques, les déments précoces présentent une résistance marquée au 
meédicament M. TRENEL. 


539) Véronal, par Lurner (Neustadt). Psychiatrische-Neurologische Wochenschiit 
t \\N Ill. 10 octobre 1903 (bibliog ) 


Le véronal (Diéthylmalonylurée) réceemment préconisé par Fischer et V. Me- 


ring a donné les résultats suivants : le godt en est moins désagréable que celui 
du chloral, de la paraldéhyde, de hydrate d’amyléne, du dormiol ; son action 
est supérieure a celle des trois derniers et & la scopolamine; il n'a pas [action 


cumulative du sulfonal et du trional. L’accoutumance est au moins aussi mar- 


quée que pour les autres hypnotiques. Il se recommande contre linsomnie, oi il 


donne un sommeil d’aspect naturel, mais aussi contre l'agitation des alienes 


comme sédatif. 

On ne connait pas encore de cas d'intoxication; dans ses experiences Luther 
a donné comme plus haute quantité 21 grammes; l'expérience la plus longue a 
été de quatre semaines. La dose est de 50 cenligrammes a 2 grammes en une 
prise ou 4 doses réfractées suivant les cas. Statistiques globales, pas d’indications 


spécifiques notées M. TrENEL. 
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540) L’Action laxative de l’Apocodéine (Die Wirkung des Apocodéine als 
Jaxans), par Heinze. Psychiatrische-Neurologische Wochenschrift, t. V, 28, 10 oc- 
tobre 1903 

L'action de l'injection sous-cutanée est trés infidéle. On pourra lutiliser 

cependant chez les aliénés trés agités ot tout autre procédé est impraticable 

(Dose, un centigramme. } M. TRENEL. 

541) La Céphalopine et l’Organothérapie cérébrale, par Marco Sciat 

LERA. Riforma medica, an XX, n° 4, p. 85, 27 janvier 1904 


La substance cérébrale est utile 4 administrer dans beaucoup d’états patholo- 
giques. L’huile est capable d’extraire les principes actifs de la substance cér 
brale, et comme elle n'est ni toxique ni irritante, elle constitue un véhicule 
L’administration de la céphalopine a des indications multiples et ne 


excellent 
F. Deven 


semble soumise a aucune contre-indication 


M42) Des effets du Traitement Marin sur le Systeme nerveux, pir 
Maurice Menpessoun. Bulletin général de Thérapeutique des 8 et 15 décem 

bre 1903 

La cure marine en activant les échanges et en provoquant une excitation péri- 
u 


phérique, qui retentit d’°emblée et simultanément sur les divers éléments d 


systéme nerveux tout entier, remplit mieux que toute autre méthode thérapeu- 
tique les deux indications fondamentales de tout traitement des maladies ner- 


veuses : le relévement de la nutrition et la modification de l’excitabilité ner- 


veuse 
Le traitement marin exerce sur le systéme nerveux non seulement une aclion 


tonique et stimulante, mais aussi une action sédative. La cure marine ne produit 
} 


pas deffet ercitant proprement dit sur le systéme nerveux. Le milieu marin est 
un excitateur des échanges nutritifs, mais non pas un excitant des nerfs 

Les effets de la cure marine sur le systéme nerveux sont dus a l'action asso- 
ciée de ses divers facteurs. La thalassothérapie, grace a la réunion de divers 


procédés et a la production des effets multiples, doit étre considérée comme la 


plus active et Ja plus efficace de toutes les médications périphériques appliquées 

au traitement des maladies nerveuses TPHoma. 

43) Trépanation au niveau du Centre visuel pour une Ophtalmo- 
plégie consécutive a une Fracture de la Votite Cranienne, par |e 


doct. Bourngau. Gazette médicale du Centre. n° 12. décembre 1903. 


Courte observation d'un enfant de 13 ans qui, 4 la suite d'un violent trauma- 
tisme, et sans signes objectifs d’enfoncement de la voite cranienne, presentait 
des signes d'irritation méningée, et surtout des signes oculaires qui permirent 
de conclure & une alteinte du centre visuel. La trépanation fut faite en se 
tomber dans l’'angle d'une fracture 


basant sur cette constatation. et permit de 
la suile de l'ablation des 


en V, ayant amené la compression du cerveau. A 
Iragments le strabisme paralytique disparul, et enfant, deux mois plus tard, 
elait en bonne voie de guérison. Dans ce cas le trépan n'a été guidé que par les 
accidents paralyliques, et il a conduit sur une fracture comprimante qu'on ne 
pouvait diagnostiquer sans enfoncement extérieur évident 

P. LEREBOULLET 
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M. le D' Haskow EC, de Prague, fail hommage a la Société des deux premiers 


fascicules de la Revue v neurologii, psychiatrii, fysikalni a diaeletické therapii 


publiée a Prague, en langue théque, sous sa direction. 


|. De l'Influence de la Cécité sur les Troubles Spinaux, sensitifs et 
moteurs, du Tabes, par MM. Pierre Maniz et André Lent 


Nous avons eu l’oceasion d’examiner dans le service de Bicétre un grand 
nombre de tabétiques amaurotiques. Nous avons cru intéressant de rechercher, 
chaque fois qu'il nous a été possible, la date d’'apparition des différents troubles 
(lu tabes, entre autres des troubles sensitifs subjectifs et moteurs, par rapport a 
la eécité. Nous avons également recherché linfluence que pouvait exercer la 
cécité sur lapparition ou sur l’évolution de ces douleurs et de ces troubles 
moteurs ; on sail en effet que, d’aprés une opinion aujourd’hui admise, la cécilé 
empéche l'apparition des différents troubles du tabes vulgaire quand ils 
n’existent pas encore, ou les atténue et méme les fait disparaitre quand ils 
existent déja. 

Nos constatations ont porté sur 45 cas de tabes avec cécité. Sur ces 
quatre fois seulement l’évolution jusqu’é ce jour ou jusqu’a la mort s’était faite 
complétement sans douleurs ; dans tous les autres cas il y avait eu, au moins 
momentanément, des douleurs; mais elles avaient le plus souvent été plus 
modérées que dans le tabes vulgaire, non amaurotique 

Dans 32 de ces cas nous avons pu établir leur date d’apparition : or seize fois 
elles ont paru aprés les troubles visuels, deux fois 4 peu pres en méme temps, 
quatorze fois avant eux. Cette seule statistique permet de dire que la cécité 
n'empéche pas, comme on I'a dit, l'apparition des douleurs. Rarement les 
troubles sensitifs ont paru pour la premiére fois peu de temps, quelques mois, 


avant ou aprés la cécité ; généralement un intervalle de un, deux, trois, quatre 
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ans et parfois beaucoup plus s’écoulait entre apparition des deux phénoménes 


nous trouvons dans certains cas l’apparition des douleurs se montrant onz 


quatorze, vingt-six ans aprés la cécité; dans d'autres cas neuf, dix, douze ans 


avant les troubles visuels. Il semble done manifestement n'y avoir aucune 
yelation entre la date d’apparition des douleurs et de l‘amaurose 

Quand la cécité apparait alors que les douleurs existent déja depuis plus ou 
moins. longtemps, elle ne nous a paru exercer sur elles aucune influence atte 
nuatrice. Les douleurs ne sont nullement un phénomeéne fixe, permanent et 
progressil du tabes vulgaire : leur caractére au contraire est d’éltre dans presqur 
tous les cas intermittentes et parfois méme passagéres: elles sont dans pres des 
deux tiers des cas le symptome le plus précoce du tabes; elles durent souve 
de nombreuses années, mais elles diminuent en général et souvent disparaissen 
quand la maladie est arrivée, pour ainsi dire, a sa période d'état, quand le 
processus inflammatoire, qui est la cause de laffection, s'est éteint. Notre 
statislique nous a montré qu il nen va pas autrement dans ie tabes amaui 


tique que dans le tabes sans cécité. En effet sur 5 malades encore vivants qui 


ont souffert avant d’avoir des troubles visuels ou en méme temps, 4 ontconserv: 


leurs douleurs bien qu'elles datent de vingt ans, dix-huil ans, douze ans et 
trois ans; chez ua seul elles ont disparu lannée qui a suivi celle of lamaurose 
avail évolué, elles avaient duré cing ans et avaient éte peu fortes. Sut 
{4 malades actuellement déecédés, qui avaient eu des douleurs plus ou moins 
fortes avant les troubles visuels ou & peu prés en méme temps, 2 seulement 
nen avaient plus au moment de leur dernier examen ; chez l'un de ces deux 
malades elles avaient duré treize ou quatorze ans et n’avaient disparu qualors 
que le malade était aveugle depuis onze ou douze ans déja ; chez l'autre elles 
avaient disparu depuis trois mois seulement aprés avoir élé jusque-la peu 
Irequentes et peu intenses Les 9 autres malades avaient conservé leurs 
douleurs; chez 3 elles avaient un peu diminué de fréquence ou d'intensité 
aprés avoir duré huit ans, dix ans, douze ans: chez les 6 autres elles avaient 
au moins conservé leur violence primitive depuis huit ans, onze ans, douze ans 
dix-sept ans et dix-neuf a vingt ans! 

Ces chiffres nous paraissent étre absolument probants et nous permettent 
daflirmer qu’en régle trés générale la cécité n'atténue pas plus les douleurs 
antérieurement existantes qu'elle n’empéche lTapparition de douleurs ultée- 
rieures ; les deux symptomes n’ont aucune influence l'un sur l'autre 

L'étude des troubles moteurs nous méne exactement aux mémes conclusions. 
Comme les troubles sensilifs. les troubles moteurs sont généralement trés 
altenués dans le tabes amaurotique, mais quand lincoordination survient elle 
succéde a la cécité plus souvent qu'elle ne la précéde. Sur 4 tabétiques amau- 
rotiques incoordonnés encore vivants deux fois l'incoordination a succédé a 
l'amaurose, une fois elle l'a précédée, une fois elle est survenue a peu prés en 
meme temps. Chez 9 tabétiques morts incoordonnés l’incoordination o’a précédé 
la cécité qu une fois, elle ne lui a été contemporaine que trois toils sur ces 
4 malades, 3 présentaient des lésions des cordons latéraux; il s'agissait de sclé- 
roses combinées. La cécité n'empéche donc nullement l’apparition ultérieure 
des troubles moteurs ataxiques 

La date d'apparition des deux symptomes est le plus souvent assez distante 
pour quon ne puisse voir entre eux aucune relation immédiate ;: nous avons 
note en effet apparition de l'incoordination six ans, sept ans avant la cécité; 
un ou deux ans, quatre ans, huit ans, trente et un ans aprés la cécité 
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Quand la cécité a paru alors que les troubles ataxiques étaient déja déve- 
loppés, elle ne nous a pas semblé exercer sur eux une influence alténuatrice 
lous nos malades, sauf deux, qui ont présenté de l’incoordination, en ont en 
effet présenté jusqu’é maintenant ou jusqu’a leur mort, et elle est restée ay 
moins aussi accentuée qu’au début. Quant aux deux cas qui font exception, 
chez l'un l’incoordination se serait montrée a peu prés en méme temps que les 
troubles visuels et aurait disparu peu aprés; chez l'autre l’incoordination se 
serait montrée & deux reprises, deux ans et trois ou quatre ans aprés le début 
des troubles visuels, alors qu'il y avait une cécité incompléte. Mais on sait que 
dans le tabes vulgaire il existe des poussées d’incoordination passagéres ; il n'y 
a aucune raison pour qu’elles ne se rencontrent aussi bien, a titre exceptionnel, 
dans le tabes amaurotique que dans le tabes vulgaire : et méme dans nos deux 
seuls cas d'incoordination passagére, c’est dans la parole des malades que nous 
avons di avoir foi;or il est fort possible qu'il se soit agi chez eux non pas 
meme d’incoordination, mais seulement de ces paraparésies transitoires fré- 
quentes dans les premiéres périodes du tabes 

La cécité ne nous parait done nullement immunisante ni vis-a-vis des troubles 
sensilifs, ni vis-a-vis des troubles moteurs du tabes vulgaire ; elle ne nous parait 
exercer non plus sur ces troubles aucune action atténuatrice. Amaurose et symp- 
tomes spinaux du tabes nous paraissent évoluer séparément, indépendamment 
l'un de l'autre, comme deux localisations distantes d’un méme processus, selon toute 
vraisemblance le processus syphilitique ; leur coexistence est en effet trop fré- 
quente pour qu’on puisse songer a la rencontre fortuite de deux processus. 


lI. Lésions Musculaires dans la Maladie de Parkinson, par M. Ipr.soun 
(de Riga) 


Bien que de nombreux auteurs aient publié dans ces derniéres années des 
observations et des recherches anatomo-pathologiques sur la maladie de Parkin- 
son, la lésion constante, qui pourrait expliquer la pathogénie, est encore a 
trouver. Depuis le travail de MM. Charcot et Vulpian, en 1884, jusqu’a la thése 
de M. Carrayrou, éléve de M. Brissaud, en 1903, la maladie a été mise en rap- 
port avee différentes lésions qui s'étendaient de lécorce cérébrale jusqu’aux 
terminaisons nerveuses. On a constaté des lésions cellulaires dans les couches 
corticales du lobule paracentral, dans les circonvolutions psychomotrices, dues 4 
des lésions vasculaires, des tumeurs dans la couche optique, des altérations dans 
le corps strié, les pédoncules, dans la région bulbo-protubérantielle, dans les 
ganglions rachidiens, dans les faisceaux pyramidaux et postérieurs et dans les 
cellules de Ja corne antérieure 

Plusieurs auteurs ont trouvé des altérations qu’ils considérent eux-mémes 
comme négatives au point de vue de la maladie (MM. Joffroy, 1874, Raymond, 
Sander, Furstner, etc.). D’autres auteurs, en recherchant les lésions signalées, 
ne les ont pas retrouvées. L’absence d'une lésion constante semble donner raison 
aux auteurs qui estiment que la maladie de Parkinson est une névrose; cette 
théorie était soutenue encore ces derniers temps par MM. Erb et Grasset, alors 
que M. Brissaud insiste sur l’origine vasculaire protubérantielle; enfin, M. Me- 
bius soutient la théorie d’une auto-intoxication. 

Je me borne a ces courtes notions historiques et voudrais bien traiter un peu 


plus largement la question des troubles musculaires. 
C'est M. Blocq qui, en 1888, attirait l’attention sur les lésions musculaires, 
aprés que M. Joffroy avait trouvé dans une dizaine de cas une atrophie muscu- 
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jaire qu'il rapportait a la cachexie, non a la maladie elle-méme. Blocq constata 
une atrophie musculaire simple avec prolifération des noyaux. En 1891, Sass a 
trouvé un état de diminution des fibres musculaires, une multiplication des noyaux 
et une névrite périphérique interstitielle avec une dégénérescence partielle des 
fibres musculaires; il ne trouva pas de pareilles lésions dans les muscles d’un 
vieillard, et il suppose qu'il s’agit la d’une lésion caractéristique. En 1899, Dana 
trouva dans deux petits muscles de la main une légére prolifération du tissu con- 
jonctif et une dilatation des espaces périvasculaires; pas d’artériosclérose. Les 
plaques motrices et les muscles présentaieut un degré de dégénérescence grais- 
seuse. L’auteur attribue un role capital aux altérations des dendrites. Des obser- 
vations pareilles furent faites par Skoda et Leyden. Borgherini trouva les mus- 
cles peroniers intacts et une atrophie brane dans le biceps; une hyperplasie du 
nerf vague et médian. kretscher, Redlich et Wollenberg décrivent également une 
atrephie des muscles, avec multiplication des noyaux et du tissu conjonctif, 
dans tous les muscles examinés, mais 4 un degré variable. En 1904, Schwenn 
(Kiel) constatait dans un cas de maladie de Parkinson une multiplication des 
noyaux ovalaires du tissu conjonctif des muscles, pendant que les fibres muscu- 
laires n’étaient pas altérées. Les vaisseaux et nerfs étaient intacts. Malgré ces 
résultats peu convaincants, M. Schvenn arrive a prétendre que la maladie de 
Parkinson, surtout au point de vue clinique, est une maladie intrinséque des 
muscles. Enfin, cette année, MM. Schiefferdecker et Schultze (Bonn), dans un 
travail important consacré aux examens détaillés des muscles normaux et patho- 
logiques, s’occupent entre autres d’un cas de maladie de Parkinson. M. Schief- 
ferdecker a trouvé des altérations assez nettes et jusqu'ici pas décrites; les mus- 
cles examinés (biceps, delloide et long supinateur) présentent des alterations 
non diffuses, mais limitées sur des faisceaux isolés. Les coupes transversales de 
fibres sont polygonales et irréguliéres; le tissu conjonetif est partiellement aug- 
menté, spécialement dans les faisceaux atrophiés, dans lesquels il se trouve une 
multiplication des noyaux et des capillaires. Les fibres dégénérées sont homo- 
génes ou elles présentent un aspect tout a fait particulier : on voit de petites 
raies, Claires et irréguliéres, divisant une plus ou moins grande partie de la 
fibre. D'autres fibres semblent étre, pour ainsi dire, corrodées de facon que la 
coupe transversale soit divisée dans quelques morceaux 

Les noyaux centraux des muscles qui se rencontrent quelquefois sont rare- 
ment entourés d'un étroit espace clair. La dégénérescence graisseuse est assez 
prononcée. En outre, M. Shiefferdecker décrit aussi des altérations qu'il a trou- 
vées dans les faisceaux neuro-musculaires, dont il en a observé trois a diverses 
hauteurs. Il a vu des altérations des fibres qui sont différentes de celles qu'il a 
rencontrées dans les autres fibres musculaires, 4 part des faisceaux neuro-mus- 
culaires; c’étaient de petites lacunes qui, dans quelques hauteurs, s’augmentaient 
et confluaient, tantot formant de grandes lacunes, tantdt corrodant les bords de 
la fibre. Aux autres hauteurs, les mémes fibres élaient normales. 

M Schiefferdecker suppose que la lésion n'est pas généralisée et ne se trouve 
pas en relation avec l'état des fibres musculaires entourant les faisceaux neuro- 
musculaires, et qu'il s’agit d'une altération primaire des fibres des faisceaux 
heuro-musculaires 

ll pense qu’en outre les fibrilles s’altérent dés le début de la maladie et que 
les altérations des fibres des faisceaux neuro-musculaires représentent une lésion 
caractéristique pour la maladie. Sur les coupes longitudinales, il a vu la multi- 
plication des hoyaux rangés en chainettes de 28-48 noyaux environ, et des fibres 
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minces, dégénérées et présentant des anom ilies de striation transversale. Je ne 
désire pas analyser plus largement le travail intéressant de M. Schiefferdecke, 
parce que les résultats obtenus par moi ressemblent beaucoup a ceux-la; je yeux 
maintenant attirer votre attention bienveillante sur mes préparations. 

I] s'agit d'une dizaine de muscles provenant d'un malade qui a présenté les 
symplomes typiques de la maladie de Parkinson. C’était un homme de 60 ans, 
qui a succombé 4 une méningite suppurée aigué consécutive a une escarre du 
dos. Le cerveau, la protubérance et la moelle ne présentaient rien de particulie: 
Les muscles ont été traités par plusieurs méthodes de durcissement, d'inclusion 
et de coloration 

J'ai choisi les muscles de la main et de l'avant-bras, m’attendant a trouve; 
dans ceux-ci, & cause de leur participation importante dans la maladie de Pa 
kinson, les altérations plus marquées; en outre, j’ai examiné le quadriceps dro 
le couturier gauche et Je carré pronateur gauche 

Les trois nerfs de chaque main et les nerfs ischiatiques ont été également exa- 
minés, et, pour le dire tout de suite, ne présentaient aucune lésion rx marquabl| 
Les coupes transversales montraient presque toujours et dans tous les faisceaux 
une grande augmentation des noyaux de diverses formes, Vatrophie vacuolaire 
avec dégénérescence hyaline, la tuméfaction, la destraction compléte d'une par- 
tie des fibres, et dans la moitie des pieces cetle degéenérescence particulic re en 
lacunes (Luecken) décrite par Schieflerdecker. Dans quelques coupes a la parat 
fine, elle était dune telle nettete que nous avons éliminé ces préparations, en 
les estimant comme des résultats artificiels; néanmoins, six coupes diverses 
incluses dans la celloidine, donnent trés nettement l’aspectlacunaire d'une grand 
quantité des fibres melées avee des fibres saines et plus colorées. M. Durante a 
eu l’obligeance de regarder mes préparations et vérifier tant la dégénérescen 
des fibres que les altérations des libres dans les faisceaux neuro-musculaires. Ces 
derniers se trouvaient dans un grand nombre. Les coupes de hy pothénar gauche 
en présentaient 7 a 8 chacune 

Grace 4 ce nombre, j'ai pu constater des allérations non signalées par M. Schief- 
ferdecker. Outre cet état vacuolaire, j'ai vu un état granuleux et hyalin. Quelque 
fois, la fibre était remplie d'un grand noyau, ne laissant qu'une mince zone de 
sarcoplasme oi les noyaux de la fibre étaient proliférés (jusqu’a trois novau 
dans une fibre). La striation était quelquefois visible quand la coupe était assez 


oblique; deux fois la fibre était effeuillée, en correspondance avec la striation 
transversale 

Il mesemble qu'il existe bien une relation entre les altérations des fibres entou- 
rant le faisceau neuro-musculaire et les fibres de celui-ci. Les nerfs du faisceau 
neuro-musculaire étaient conservés ; dans les gaines fibreuses, quelquefois un 
multiplication des noyaux. La dégénérescence graisseuse et l’augmentation du 
tissu conjontif n'ont pas été rencontrées, sauf dans le couturier gauche, dune 
facon moyenne. Les coupes longitudinales correspondaient entiérement aux 
coupes transversales. Largeur différente des fibres et différence de l'intensite de 
la coloration. La striation transversale souvent affaiblie et d’une largeur varia 


ble. Multiplication des noyaux et formation des chainettes, quelquefois dun 


nombre énorme des noyaux. La striation longitudinale était souvent exageree, 
notamment dans les muscles qui donnaient sur les coupes transversales l’aspect 
Jacunaire ; pas rarement les fibres se divisaient en longueur — dichotomie (Du- 
rante) — et aboutissaient quelquefois a la formation d’un pinceau de fibrilles 


indépendantes. L’apparition des parties non stri¢ées au milieu d'une fibre striee 
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se trouve souvent dans mes préparations. Les dégénérescences diverses des 
noyaux étaient également signalées. 

Les vaisseaux présentaient quelque part un épaississement des couches 
moyennes et extérieures ; des lésions endartéritiques n'élaient pas trouvées. 

Nous n’osons pas faire des conclusions de nos résultats, bien qu’ils soient concor- 
dants 4 plusieurs points de vue avec ceux de M. Shiefferdecker. 

Quoiqu'il n'y ait pas d’observations pareilles chez les vieillards, il faut poser 
la question : s’agit-il ici de la cause ou de la conséquence de la maladie de Par- 
kinson; quel role faut-il attribuer 4 l’influence de l’infection qui a produit la 
mort des malades [pneumonie (Schiefferdecker) meéningite]? 

Enfin, nous ne connaissons pas encore assez suflisamment l'état normal et 


pathologique des faisceaux neuro-musculaires, et cela ne permet pas de considérer 


les altérations ci-dessus décrites comme caractéristiques 
En tout cas, il serait intéressant de continuer l’examen histologique des 
muscles de la maladie de Parkinson, cette maladie fréquente et énigmatique (1). 


M. Henry Meicr. — Le tremblement et la raideur sont certainement les symp- 
tomes les plus frappants de la maladie de Parkinson, et l'on concoit qu’on ait 
cherché depuis longtemps déja leur cause dans une altération des muscles ou 
des conducteurs nerveux. Mais l’évolution de la maladie, ses formes dimidiées 
si fréquentes, les ictus & répétition qu'on y observe, s'accompagnant parfois 
d’aphasie ou d’eschares transitoires, enfin l'aspect clinique général, conduisent 
naturellement a établir un rapprochement avec certaines formes d'hémiplégie 
d'origine cérébrale. 

M. Brissaud a fait justement ressortir les ressemblances cliniques entre les 
parkinsoniens et les sujets atteints d’hémiplégie progressive. Ceux-ci ont égale- 
ment la démarche & petits pas, l’attitude soudée, avec flexion prédominante, et 
quelquefois méme une sorte de tremblement. 

La diversité des renseignements fournis par les autopsies ne permet pas de 
préciser le siége de la lésion ou des lésions qui produisent le syndrome parkin- 
sonien. Mais les constatations cliniques ne sont guére en faveur de l’hypothése 
d'une névrose ; une lésion d'origine cérébrale semble plus vraisemblable. En tout 
cas, il parait peu probable que les altérations musculaires soient les premiéres 
en date 


lll. deme de la Main chez une Hémiplégique, par MM. Raymon» et 
V. Cournre._Lemont (Présentation de la malade.) 


Les troubles vaso-moteurs, qui atteignent les membres paralysés chez les 
hémiplégiques, peuvent affecter plusieurs formes : l’eedéme est, sans conteste, 
l'une des moins rares d’entre elles. Peu étudié jusqu’en ces derniéres années, il 
fut d’abord signalé presque incidemment; plus tard, les écrivains allemands, 
Oppenheim, Striimpell, von Monakow, appelérent, d'une facon plus particuliére, 
l'attention sur cet accident; mais c’est surtout dans les travaux récents de 
Parhon et Goldstein, de Chatin, que cette question, reprise a l’aide de nombreux 
documents, a fait de sérieux progrés. 


(1) Mon maitre, M. le professeur Pierre Marie, qui m’a dirigé et confié le cas, et M. le 
professeur Cornil, qui m'a permis de travailler dans son laboratoire, voudront bien 
accepter mes remerciewents sincéres. 
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Considéré comme assez fréquent par Parhon et Goldstein, l'cedéme des hémi- 
plégiques siége le plus souvent au membre supérieur, et sur ce membre jl 
occupe presque toujours la main. 

Cliniquement il se présente, au niveau de la main, sous deux aspects : par- 
fois, le gonflement, qui arrondit la face dorsale, offre une consistance ferme: la 
pression du doigt n'y détermine pas de godet; la peau a une couleur rouge, 
violacée, et une température locale abaissée ; le tegument est froid, sec et lisse 
au toucher : c'est l'état qui a été décrit par MM. Gilbert et Garnier sous le nom 
de main succulente des hémiplégiques : le cas de ces auteurs, ceux de Mirallié 
et Godet, Mirallié et Sabot se rapportent 4 ce type. Mais, d'autres fois, l'aspeet 


clinique est tout a fait différent : l'cedéme est blanc; en outre, le plus souvent il 


est mou et garde plus ou moins l’empreinte du doigt; a cette variété se rat- 


tachent, semble-t-il, la plupart des cas observés 


La malade que nous avons l’honneur de présenter a la Société nous offre un exe imple de 
cette derniére forme. Cette femme, agée de 70 ans, n’a pas d’antécédents pathologiques 
intéressants dans son passé héréditaire ou personnel, a l'exception d’une varioloide 
qu'elle a contractée a lage de cing ans et dont elle porte les marques, et de douleurs de 
rhumatisme chronique non déformant qui ont apparu depuis la ménopause. De fré- 
quentes envies de dormir et une sensibilité trés vive du cuir chevelu a la pression furent 
les seuls symplémes qui précédérent la paralysie. Vers le 15 janvier 1904, cette malade fut 
frappée un matin. sans perte de connaissance et sans vertige, d'une hémiplégie du ecété 
droit: tout d’un coup, elle s’apercut qu'elle ne pouvait plus parler, et que le bras et la 
jambe droits devenaient faibles et impotents; on dut la transporter sur son lit, et elle y 
resta quinze jours couchée , 

Une heure aprés Vattaque, on constatait déja trés nettement le gonflement de la main 
droite; cet cedéme occupait le dos de la main et les doigts; il était & ce moment beaucoup 
moins accentué qu’aujourd’hui; il augmenta progressivement jusque vers le 15 mars 
Depuis cette ¢poque. son état s'est un peu ameélior: 

Les symptomes moteurs se sont amendés peu a peu. Aujourd’hui, l’examen montré 
existence d'une hémiplégie droite, occupant le bras, la jambe et le facial inférieur. La 
paralysie prédomine au niveau da bras. Le fonctionnement du membre inférieur est 
suffisamment bon pour permetire la marche dans des conditions satisfaisantes. La 
langue est déviée vers Ia droit 

L’hémiplégie est spasmodique : tous les réflexes tendineux de ce cdté sont exagérés, 
le réflexe de Babinski y est en extension, alors que, du cdté sain, la réflectivilé est nor- 
male en tous points. 

Les troubles de la parole, constatés dés le début de la maladie, étaient dus a la dysar- 
thrie et non a l'aphasie; ces symptOmes, quoique trés atténués, n’ont pas encore com- 
pléeteme nt disparu. La mémoire a diminué depuis un an ou deux. Mais il n’existe, chez 
notre malade, aucun autre trouble des sphincters ou des organes sensoriels. Except 
les lésions de la main droite, il n'y a pas de troubles trophiques et pas de modification de 
la sensibilité objective, profonde ou superficiell 

L’état de la main droite attire de suite l’attention de l’observateur : c’est d'ailleurs le 
symptome pour lequel la malade vient consulter. Il existe 4 la face dorsale de la main 
un gonflement régulier, qui arrondit cette région; ce gonflement se prolonge d'une facon 
diffuse sur les doigts; en haut, il s’étend uniformément sur le tiers inférieur de l’avant 
bras, et remonte méme, en suivant seulement le bord interne du membre, jusqu’au tiers 
supérieur du cubitus. Il est d’ailleurs loin d’étre aussi: accentué al’avant-bras qu’au dos 
de la main; a l’avant-bras, c’est simplement une sorte d’épaississement de la couche 
tégumentaire. A la face dorsale de la main, c’est une saillie beaucoup plus volumineuse, 
d’aspect edémateux, de couleur pale; la peau parait amincie ; par la pression, on déter- 
mine difficilement la production d'un godet; la pression forte est légérement sensible. A 
la face palmaire de la main et des doigts, la surface cutanée est rosée, luisante, lisse et 
soulevée par des bosselures; celles-ci, peu saillantes, sont développées entre les plis de 
flexion de la main et des phalanges. Les doigts, écartés les uns des autres, sont un peu 
plus volumineux a la racine qu’a l'extrémiteé. 

Le gonflement qui occupe la face dorsale n’a pas toujours le méme volume et 
le méme aspect : a certains jours, I'edéme est plus développé qu’a d'autres; de plus, il 
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est toujours moins volumineux el plus pale le matin que le soir; il augmente progressi- 
vement a partir du moment ow la malade se léve; vers deux heures de l’aprés-midi, il 
alteint un maximum, et subit en méme temps un ‘hangement de coloration : il devient 
rouge. violacé, et donne lieu 4 une sensation de cuisson, de brdlure. Ces symptomes 
congestifs s’‘atténuent un peu vers cing heures, pour reparaitre vers sept heures et durer 
jusqu’a ‘heure du coucher. Ajoutons qu’actuellement leur intensité tend 4 diminuer 
depuis une quinzaine de jours 

Ce sont 1a, d’ailleurs, les seuls sympt6mes douloureux qu’entraine la lésion pendant le 
jour; la nuit, elle est, en général, indolore; mais parfois la main est le siége d’une lour- 
deur plus grande qu’a lordinaire, et d'une douleur sourde et continue; enfin, parfois 
aussi, elle est parcourue, ainsi que le bras, par les douleurs lancinantes de nature rhu 
matismale qui existent chez cette femme depuis la ménopause. Mentionnons, en outre, 
existence d’une arthropathie de l’épaule, survenue depuis trois semaines seulement, a 
Ja suite d'une chute. Sur toute la face palmaire de la main et des doigts de ce cdté, on 
trouve une légére hyperesthésie a la piqtre, sans modification de la sensibilité thermique 
ou tactile. Le cOté sain ne présente aucun trouble de la sensibilité. 

On comprend que le gonflement, étendu aux doigts, 4 la main et a une partie de 
l'avant-bras, géne les mouvements et ajoute ainsi son influence a celle de la paralysie 
pour produire impotence de la main 

Au repos la main est dans une position intermédiaire 4 la pronation et a la supina- 
tion: les doigts sont 4 peu prés complétement étendus au lieu d’étre fléchis, comme ils 
le sont dans la position du repos sar une main normale. La malade ne peut pas serrer 
de cette main, en raison de la limitation du mouvement de flexion. Tous les mouvements 
élémentaires des doigts et de la main sont diminués de force et d’étendue, et cette dimi- 
nution est trés marquée. C’est ainsi que la flexion des doigts est trés incomplete, chaque 
phalange ne parvient a se fléchir qu’d un faible degré. On pourrait en dire autant de 
opposition, du moins pour ce qui est du pouce et des deux derniers doigts. L’extension 
des deux derni¢res phalanges ne s’exécute pas jusqu’au bout. Enfin la flexion et l’exten- 
sion de la main sont particuliérement diminuées 

La lempérature de la main est nettement plus ¢levée de ce coté que du cété sain; cette 
augmentation de chaleur n'est pas une simple sensation subjective, elle est facile 4 véri- 
lier par le palper. et le thermométre permet de la mesurer : elle est de 1°,2 sur la face 
dorsale de la main. L’élévation de température est constatable encore dans toute l’étendue 
du membre supérieur paralyse. Il n’existe pas de sueurs locales. 

L’examen des viscéres ne dénote aucune lésion viscérale, en dehors d'une artério- 
sclérose modéerée (artéres sinueuses un peu dures, exagération du deuxiéme bruit 
aorlique) 


Dans cette observation d’uedéme post-hémiplégique, trois ordres de faits mé- 
ritent d’attirer l’attention : les considérations étiologiques, les particularités 
symptomatologiques, et enfin les conclusions, relatives & la pathogénie, qui 
découlent des unes et des autres 

Au point de vue de l’étiologie, deux points doivent étre signalés. Comme dans 
la plupart des cas publiés jusqu’a ce jour (Parhon et Goldstein), c’est chez une 
femme que se sont développés les troubles vaso-moteurs. Mais, contrairement a 
ce qu'il est habituel d’observer, ils se sont montrés, a la suite de l’attaque de 
paralysie, avec une rapidité frappante : le gonflement existait déja une heure 
aprés les premiers symptOmes moteurs, alors que le plus souvent il n’apparait 
que des semaines, des mois ou méme des années aprés l'ictus apoplectique : 
hotre malade a donc été atteinte d’wdéme post-hémiplégique précoce, forme que 
l'on peut opposer aux cedémes tardifs. qui représentent la majorilé des cas 

Quelques-uns des symptomes présentent un intérét spécial. L’aspect de la 
main, en temps ordinaire, est bien, comme nous I’avons dit, celui de l’edéme 
blane des hémiplégiques ; notons toutefois que, dans notre cas, le gonflement 
est assez ferme, et ne se laisse pas aisément déprimer par la pression du doigt 


Mais les poussées congestives, qui surviennent chaque aprés-midi, en modifiant 


sa couleur et son volume, c’est-a-dire en rendant l’empatement rouge plus volu- 
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mineux et plus tendu qu’auparavant, tendent a rapprocher cette forme du type 
décrit sous le nom de main succulente. A ce point de vue, cette observation est 
intéressante, parce qu'il est pernzis de se demander si elle ne constitue pas une 
forme intermédiaire aux deux types cliniques observés jusqu’ici, et si l'état 
actuel de la main, chez notre sujet, n’aboutira pas a l’aspect succulent, dans un 
temps plus ou moins éloigné, réalisant ainsi le passage d’une de ces deux formes 
a l'autre, et expliquant par suite le développement, toujours si discuté, de la 
main succulente des hémiplégiques 

En opposition & ces phénoménes, qui rapprochent les deux types cliniques 
précédemment cités, il nous faut signaler un autre symptéme qui tendrait plu- 
tot a les séparer, c'est lhyperthermie locale. C'est, en effet, un des caractéres 
essentiels de l'état succulent de présenter un abaissement de température notable 
et constant. Il est d’ailleurs de régle que, dans toute hémiplégie organique, qui 
dure depuis quelque temps, le cdté paralysé soit le siége d'une hypothermie. A 
ce point de vue encore, notre malade se distingue done des cas habituellement 
observes 

Chatin a bien montré la fréquence des faits dans lesquels troubles vaso- 
moteurs et troubles sensitifs post-hémiplégiques coexistent sur les membres para- 
lysés. Sur ce point, notre observation est conforme @ la loi générale, puisqu’il 
existe & Ja paume de la main des troubles de la sensibilité objective, et que le 
sujet ressent en outre, de ce cdté, soit pendant les poussées, soit en dehors 
d’elles, des douleurs et des paresthésies. 

Il est & peine besoin de faire remarquer !’absence de tout autre phénoméne 
vaso-moteur, tel qu’éruption ou hémorragie 

Enfin nous voudrions insister sur une derniére particularité symptomato- 
logique, la conservation d’un bon état général. Notre malade n'est pas immobi- 
lisée au lit, elle peut marcher, se promener; elle n’a ni insuffisance cardiaque, 
ni urémie, ni cachexie : toules conditions qui sont assez rares au cours des 
cwedémes des hémiplégiques, notamment au cours des wdémes blancs. 

Parmi les caractéres précédents, il en est trois, précocité du début, état géné- 
ral et troubles de Ja sensibilité, qui nous permettent d’envisager la pathogénie 
de cette complication. 

Les deux premiers vont & l’encontre de la théorie mécanique proposée pour 
expliquer la formation des wedémes chez les hémiplégiques : le role de l'insuffi- 
sance cardiaque ou rénale ne peut étre soutenu ici, puisqu’on ne trouve chez la 
malade ni l'un ni l'autre de ces facteurs pathologiques; on ne saurait, non plus, 
invoquer l'influence de l’immobilité prolongée ou de la déclivité, en raison de la 
conservation relative des mouvements et surtout 4 cause de la précocité du début. 

Le développement du gonflement dés les premiers instants qui ont suivi 
l'attaque montre avec évidence qu'il est contemporain des phénoménes paraly- 
tiques et que la cause qui a déterminé l'un des symptOmes a du méme coup 
entrainé l'autre : celte évolution cadre bien avec la théorie nerveuse des edémes 
post-hémiplégiques, théorie réflexe ou théorie vaso-motrice 

La théorie nerveuse réflexe parait, d priori, confirmée par la concomitance 
des troubles sensitifs chez notre malade : pour les auteurs qui soutiennent cette 
théorie, défendue récemment encore par Chatin, il n’existerait pas de centre ou 
de faisceau vaso-moteurs ; l'état trophique normal serait le résultat de l’équi- 
libre réflexe des fonctions motrice et sensitive et, par suite, l’abolition simul- 
tanée de ces deux fonctions constituerait le facteur étiologique principal du 
développement des cedémes post-hémiplégiques. 
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Mais les travaux de Parhon et Goldstein, appuyés sur les expériences de Pruss, 
sur les observations de von Monakow, et sur de nombreuses vérifications anato 
miques, personnelles ou empruntées a la littérature médicale, ont montré qu'il 
fallait interpréter différemment ces phénomeénes. Il existe, d’aprés les conclu- 
sions de ces auteurs, des centres vaso-moteurs dans les corps striés, en parti- 
culier dans la téte du noyau caudé, et il y a probablement un faisceau vaso 
moteur qui passe dans le bras antérieur de la capsule interne et va se rendre au 
lobe frontal. C’est la lésion d’un des points de ces centres ou de ces fibres qui 
produit les troubles vaso-moteurs au cours de l'hémiplégie. Chez notre malade, 
atteinte d'hémiplégie droite sans aphasie, le foyer pathologique doit siéger non 
a la corticalité, mais dans la capsule interne; il touche en avant le bras anté- 
rieur, ou latéralement les noyaux gris centraux. Ainsi s’expliquent a la fois les 
troubles moteurs, sensitifs et vaso-moteurs par la participation au processus 
destructif non seulement du faisceau pyramidal, mais encore des zones sensi- 
tive et vaso-motrice, centres ou fibres conductrices, réunies dans cetie région 
Tout porte & croire que la lésion a consisté en un ramollissement peu étendu 


M. Pierre Marnie. — Cette malade présente un développement exagéré des 
deux mains, assurément amplifié du cété @dématié ; néanmoins on peut se 
demander si l’affection dont elle est atteinte ne ressortit pas a l'acropathologie. 
D'autre part, il semble bien que les gaines tendineuses des doigts participent 
au gonflement, et l'on peut rapprocher ce fait de ce que l'on observe dans la 
tumeur dorsale du carpe, fréquente chez les hémiplégiques. 


M. Henry Meige. — Dans les acrocyanoses la coloration des extrémités est 
généralement plus cyanique, et la température locale est abaissée. Ici, la main 


wdématiée est plus rouge et manifestement plus chaude 


M. Derovr. — Je ne vois pas la nécessité de localiser, en un point du cer- 
veau, la lésion qui dans l'hémiplégie donne lieu aux «sdémes des membres. Ces 
wedémes peuvent se rencontrer dans les affections de la moelle aussi bien qu’au 
cours de lésions cérébrales. 

J'ai eu l'occasion d’observer un malade qui, 4 la suite d'un coup de couteau 
recu dans la colonne vertébrale, présenta, avec un syndrome de Brown-Séquard, 
un wdéme considérable de la jambe paralysée 

Cet edéme qui se montra trés tot aprés l’accident disparut en méme temps 
que l'amélioration s’accentuait dans les mouvements de la jambe primitivement 


paralysée. 


lV. La Choline dans le Liquide Céphalo-rachidien comme un signe 
de dégénération nerveuse. Son importance clinique, par M. S.-A.-k 
Witson (d’Edimbourg) 


J'ai Vhonneur de présenter a la Société les résultats de mes recherches sur la 
choline. Il faut d’abord remercier mon maitre M. Pierre Marie, pour les facilités 
qu'il m’a toujours données dans son service a Bicétre 

Grace aux travaux de Mott et Halliburton, on sait depuis quelque temps que 
la choline se trouve dans le sang et dans le liquide céphalo-rachidien dans les 
cas of il y a une dégénération plus ou moins active des tissus nerveux. Chimi- 
quement, la choline provient de la lécithine (ou plutot du protagon) comme 
un produit de dégénération ; on croit qu'elle est ainsi en rapport intégral avec 
la myéline des gaines myéliniques. On peut donc admettre que la présence de 
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la choline, méme en petile quantilé, traduira une destruction de ces gaines. |] 
est important de décider d'une facon définilive s'il y a delacholine dans le sang 
ou dans le liquide céphalo-rachidien des individus apparemment normaux. Mott 





dit qu'on peut négliger enti¢rement les deux ou trois cristaux qu’on trouve quel- 
quefois au cours de l’examen d'un sang normal, car dans les cas de dégénération 
nerveuse vraie on en trouve toujours une quantité considérable. Nous en avons 
trouvé quelquefois au cours de l’examen d'un liquide une quantilé minime, bien 
qu'il n’y avait pas d'autres indications d'une lésion nerveuse ; mais jamais nous 
n’en avons trouvé une quantité nette. Par conséquent, si nous trouvons dans le 
liquide céphalo-rachidien des cristaux de choline en certaine abondance, nous 
pouvons conelure sans risque d’erreur qu'il s‘agil la d’une dégénération du tissu 
nerveux plus ou moins active. Jusqu’a présent, on n'a presque rien publié 
sur cette nouvelle recherche clinique Seuls Mott et Halliburton en Angleterre, 





Gumprecht et tout recemment Donath en Allemagne ontdonné leurs conclusions 
Mott n’a dirigé ses recherches que sur le sang, et dans peu de cas; Donath que 
sur le liquide cérébro-spinal. Afin de confitmer leurs résultats eLen méme temps 
de faire connaitre lutilité de ce procédé essentiellement clinique, nous avons 
pu, sous linspiration de M. Marie, examiner plusieurs cas of il y avait une 
affection nerveuse. Jusqu’a présent, nous avons fait la recherche dans trente 
cas de maladies nerveuses différentes. Avant de donner les détails, peut-étre 
pouvons-nous expliquer plus minutieusement la technique. Nous avons employé 
la méthode de Donath (pour le liquide céphalo-rachidien), en la modifiant un 
peu d’aprés les renseignements (pour le sang) que nous avons trouvés dans le 
dernier travail de Mott 

\insi, aprés la ponction lombaire, pratiquée comme a lordinaire, on recueille 
au moins 10 ec. du liquide dans une éprouvette stérile. Pour comparer les 
résultats, c’est-a-dire pour juger laquantité de la choline aussi exactement que pos- 
sible, il faut prendre toujours (si cela est possible) la méme quantité du liquide 
Les résultats obtenus avec 10 cc. sont suflisamment nets. On acidule ce liquide, 
toujours faiblement alealin, avee l'acide chlorhydrique. On l’évapore ensuite a 
siccité. On épuise le résidu par l’aleool absolu. On dissout ainsi le chlorhydrate 
de choline déja formé. En ajoutant ensuite une ou deux gouttes d'une solution 
dans l’alcool absolu de chlorure de platine, on obtient — pas toujours tout de suite, 
mais au bout peut-étre de quelques minutes — un précipilé dans le liquide dun 
chlorhydrate double de platine et de choline : le chloroplatinate de choline 

Donath aflirme que si l'on emploie toujours de l’aleool absolu dans les mani- 
pulations, il n’y aura jamais une formation concurremment des chlorures alca- 
lins, toujours présents dans le liquide. Bien que nous ayons employé lalcool 
tout a fait absolu, & plusieurs reprises nous avons vu la double formation 
de chloroplatinate de choline et de chlorures alealins, et peut-étre aussi (d’apreés 
Mott) d'autres dérivatifs de la lécithine — de sorte qu'on ne peut pas distinguer 
bien nettement les cristaux du sel double de choline. Afin d’éviter toute confu- 
sion, nous avons dissous le précipilé dans laleool a 15 pour 100. Par ce pro- 
cédé on ne dissout que les cristaux de choline, qui sont facilement solubles dans 
l'eau ordinaire ou dans Valcool trés faible. Si enfin on fait évaporer apres 
filtration cette derniére solution, faiblement alcootique, dans un verre de 
montre, ou quelques goultes sur un porte-objet, on remarque la formation de 
lamelles cristallines, de couleur netlement jaune, d'une forme lancéolée, ou 
quelquefois irréguli¢rement hexagonale ou octogonale. Nous avons vu des cris- 
taux aussi en forme de croix et de rosettes. Donath a imaginé une méthode 
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chimique pour mesurer exactement la quantité du chloroplatinate de choline, 
mais nous n’avons pas pu l’appliquer pour plusieurs raisons. Du reste, si l'on 
opére toujours sur 40 cc. du liquide céphalo-rachidien, on a évidemment un 
moyen suffisant de comparaison entre les résultats finaux. 

Comme nous avons déja dit, nous avons examiné jusqu’a présent trente cas 
Pour controler, nous avons cherché dans des cas qui ne s’agissaient pas d'une 
maladie nerveuse — par exemple, dans l’albuminurie, la tuberculose pulmo- 
naire chronique, l’asthme, le rhumatisme — et nous n’avons rien trouvé. Il est 
vrai que les individus examinés n’étaient pas dans un état de santé parfaite 
mais il n'y avait aucun signe d’affection nerveuse, bien entendu. D’autre part 
dans des cas d’hémorrhagie cérébrale, tabes, épilepsie tardive, épilepsie jackso- 
nienne, paraplégie hystérique, myélite transverse, tumeur cérébrale, hémato 
myélie, ramollissement cérébral, hémiplégie syphilitique aigué, d'une facon 
générale Dous avons pu constater la présence de la choline dans presque tous les 
eas. Mais voici les résultats exacts 

Dans douze cas de tabes, anciens ou récents, légers ou prononcés, le résultat 
était positif dix fois (les chiffres de Donath, dix fois sur quinze). De méme les 
résultats ont été positifs dans les cas suivants : épilepsie tardive et jackso- 
nienne (2), tumeur cérébrale (1), hématomyélie (4), ramollissement cérébral (3), 
myélite transverse (1), hémiplégie syphilitique aigué (1). Dans l'hémiplégie 
ancienne, une fois sur trois: dans deux cas d’hémorrhagie cérébrale, nous 
n’avons pu constater la choline qu'une fois : l'autre a été examiné quinze heures 
aprés l'attaque, sans qu'on puisse rien trouver. Il est évident, comme I'a déja 
remarqué Mott, qu'il faut attendre quelque temps pour l’apparition de la choline 

et ainsi nous avons une analogie intéressante entre elle et les corps granu- 
leux (méthode de Marchi). Dans deux cas de syphilis secondaire il n'y avait rien, 
ainsi que dans deux cas d’hystérie, dont un une paraplégie trés nelte chez une 
femme. I] y a déja beaucoup de moyens pour distinguer les maladies nerveuses 
organiques des maladies hystériques, mais le signe de la choline nous permet 
peut-étre de faire la distinction dans les cas doutenx. Ainsi dans un cas d’épi- 
lepsie jacksonienne ov il y avait des signes queleonques vraisemblablement hys- 
tériques, la présence de choline nous a permis de conclure plus sirement a une 
affaire organique. (IL faudrait dire, d autre part, que Donath a eu un résultat posi- 
tif une fois dans l‘hystéro-épilepsie.) 

On doit constater que dans chaque cas nous avons fait examen cytologique 
du liquide céphalo-rachidien, el nos conclusions peut-étre ne seront pas sans 
intérét. Ainsi il n'y a pas de rapport apparent entre la choline et la lympho- 
cylose, ou méme la présence de cellules d’aucune espéce. La lymphocytose man- 
quail dans un seul cas de tabes ; cependant dans ce cas nous avons pu constater 
la présence de la choline. D'’ailleurs dans les deux cas de tabes ot la choline 
manquait, il y avait une lymphocytose prononcée. De méme dans deux cas de 
syphilis secondaire, pas de choline, mais une lymphocytose nette. Dans un cas 
de paraplégie consécutive a un accident, l'examen -cytologique a démontré une 
polynucléose trés nette, avec du pus, attestant une méningite suppurative chro- 
nique : avec cela nous avons trouvé une assez grande quantité de choline. Tout 
cela est bien d’accord avec nos idées sur la lymphocytose et les éléments cyto- 
logiques en général, dans le liquide : d'une part il s’agit d'une lésion franche- 
ment méningitique ; d’autre part il s’agit plutot d'une lésion du tissu parenchy- 
mateux — c’est-a-dire des gaines myéliniques 
La question de la choline est loin d’étre complétement éclaircie. Combien de 








REVUE NEUROLOGIQUE 


temps aprés la lésion initiale faut-il attendre pour l’apparition de la choline 
dans le liquide cérébro-spinal ? Est-ce qu'elle disparait rapidement ou non? et par 
quel chemin? par l’urine? On sait que tous les tissus de lorganisme changent 
complétement au bout de quelques mois ou de quelques années ; est-ce qu’on peut 
dire pareillement que les gaines dégénérent et regénérent sans cesse? En ce cas 
doit-on toujours trouver la choline, bien qu’en petite quantité ? 


tater un rapport entre les résultats de examen du sang et du liquide céphalo- 


Peut-on cons- 


rachidien du méme malade? La choline est-elle bien toxique, par exemple dans 
l'épilepsie? D’aprés Donath, il lui semble, étant donnée la présence 4 peu prés 
constante de la choline dans le liquide cérébro-spinal des épileptiques, qu'il 
sagit la d'une toxémie exercée par la choline. Il est p sible que celle-ci soit 
plutot l'effet que la cause des crises. Mais, quoi qu'il en soit, il n’y a la qu'une 
hypothése. L’examen chez les paralytiques généraux doit aussi fournir des résul- 
lats probants. Nous avons déja commencé des recherches l4-dessus, et nous 


espérons plus tard revenir sur ce sujet. 


La prochaine séance aura lieu le jeudi 5 mai. 


Le gérant : P. BOUCHEZ. 


PARIS. — TYPOGRAPHIE PLON-NOURRIT ET C'*, 8, RUE GARANCIERE, — 5663. 








